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El presente trabajo, realizado para acceder al grado de Doctor en Medicina, se 
compone de dos estudios diferenciados destinados ambos a analizar aspectos 
clínicos y terapéuticos de la miocardiopatia hipertrófica. 
 
 
Los títulos individuales de cada uno de los estudios se detallan a continuación: 
 
 
- ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN PACIENTES CON MIOCARDIOPATÍA 
HIPERTRÓFICA. 
 
- ANTICOAGULANTES ORALES DIRECTOS EN PACIENTES CON 
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La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es la enfermedad cardiaca hereditaria más 
frecuente, afectando a 1 de cada 500 personas de la población general. Se define 
por el aumento del grosor de la pared del ventrículo izquierdo (VI) ≥ a 15 mm  en 
uno o más segmentos que no se puede explicar por condiciones anómalas de carga 
(HTA, estenosis aortica, entrenamiento físico en atletas…). Las causa más frecuente 
de la MCH son las mutaciones en genes que codifican para proteínas sarcoméricas, 
presentes en hasta un 60% de los casos.  
 
Muchos pacientes con MCH permanecen asintomáticos toda su vida pero otros 
pueden presentar síntomas relacionados con la obstrucción del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo (OTSVI), arritmias, disfunción diastólica e incluso disfunción 
sistólica en la fase final de la enfermedad. Con el fin de mejorar la clase funcional 
de los pacientes, controlar las arritmias y reducir el riesgo de muerte súbita (MS), 
existen distintas estrategias que incluyen el tratamiento médico, procedimientos 
invasivos para tratar la OTSVI, implante de DAI o incluso trasplante cardiaco en 
estadios avanzados de la enfermedad.  A día de hoy, todavía existen aspectos 
clínicos y terapéuticos de la MCH poco estudiados que afectan a la práctica clínica, 
como es la endocarditis infecciosa o el uso de nuevos anticoagulantes en pacientes 
con MCH y FA.  
 
La endocarditis infecciosa (EI) es una complicación poco conocida en pacientes 
diagnosticados de MCH y sus características clínicas, ecocardiográficas y 
microbiológicas han sido descritas sólo en casos clínicos aislados y series de casos 
con pocos pacientes (Serie más numerosa: 11 sujetos). La incidencia de EI entre los 
pacientes con MCH es de 18 a 28 veces mayor que en la población general, con la 
OTSVI y la dilatación de la AI como potenciales factores de riesgo para EI 
propuestos para esta población. Aunque la profilaxis antibiótica ha estado 
recomendada en el pasado en pacientes con MCH, desde 2007 se retiró dicha 
recomendación de las guías de la AHA y en 2009 de las de la ESC debido a una 




morbilidad aparentemente significativa asociada con el tratamiento antibiótico y a 
la ausencia de evidencia que respaldara la eficacia de la profilaxis en la prevención 
de la EI. Esta decisión fue controvertida debido a la ausencia de un soporte 
científico en contra de la profilaxis y al hecho de que la EI suele ser una 
complicación grave en la MCH. 
  
Por su parte, la fibrilación auricular (FA) es la arritmia más común en los pacientes 
con MCH, siendo de 4 a 6 veces más frecuente que en la población general. Los 
pacientes con MCH y FA tienen un alto riesgo de complicaciones tromboembólicas, 
incluyendo accidentes cerebrovascular (ACV) o embolismo sistémico (ES), con un 
riesgo embólico global a lo largo de la vida del 27%. Los pacientes tratados con 
antagonistas de la vitamina K (AVK) tienen aproximadamente la mitad de eventos 
embólicos (18% vs 31%) que los pacientes con MCH no anticoagulados , por lo que 
las guías de práctica clínica sobre el manejo de la MCH recomiendan que todos los 
pacientes con MCH y FA deben estar anticoagulados con antagonistas de la 
vitamina K (AVK) en ausencia de contraindicaciones, independientemente de la 
puntuación de riesgo de las escalas CHADS2 y CHA2DS2VASC.  
 
Actualmente sólo se recomiendan anticoagulantes orales directos (NACO) en 
pacientes con MCH y FA en aquellos casos con mal control de INR, imposibilidad de 
acceder a controles de INR o efectos adversos con AVK. Los pacientes con MCH son 
generalmente jóvenes y sin muchas comorbilidades, por lo que no están 
adecuadamente representados en los ensayos clínicos de NACO frente a AVK en FA 
(edad media ≥ 70 años, y media de la puntuación CHADS2> 2). Sin embargo, los 
pacientes con MCH por lo general tienen más dificultades para conseguir controles 
de INR en rango debido a la actividad laboral y por tanto podrían beneficiarse de 




Definir las características de la EI en la MCH y comparar las características clínicas, 
microbiológicas y ecocardiográficas de los pacientes con MCH y EI sobre válvula 
nativa con respecto a pacientes con endocarditis infecciosa que presentan 




indicación para profilaxis antibiótica y pacientes con endocarditis infecciosa que 
no presentan indicación para profilaxis antibiótica. 
 
Describir el patrón de uso, eventos tromboembólicos y hemorrágicos en pacientes 
con MCH en tratamiento con NACOs (dabigatrán, rivaroxaban y apixaban), frente a 
una serie histórica de pacientes en tratamiento con antagonistas de la vitamina K 
(AVK). Por otro lado, evaluar la calidad de vida y satisfacción con el tratamiento en  




Se analizaron 2000 pacientes con EI incluidos de forma prospectiva en el registro 
del Grupo Español de Endocarditis Infecciosa (GAMES) entre enero de 2008 y 
diciembre de 2013. También se añadieron a la cohorte 11 casos adicionales de EI 
en MCH previos a 2008. Analizamos las características clínicas, microbiológicas y 
ecocardiográficas de 34 pacientes MCH con EI y de los 84 casos de MCH y EI 
reportados en la literatura en lengua inglesa y castellana en el periodo 1961-2014. 
Para el estudio comparativo se excluyeron pacientes con EI sobre dispositivo y se 
clasificó a los pacientes en tres grupos: grupo 1: MCH y EI sobre válvula nativa 
(n=24); grupo 2: EI en pacientes con indicación de profilaxis antibiótica (n=696); 
grupo 3: EI en pacientes sin indicación de profilaxis antibiótica (n=1085). Se 
recogieron los datos del episodio de EI y al año. 
 
Para el estudio del tratamiento anticoagulante en pacientes con MCH y FA, se 
recogieron de forma retrospectiva los datos de todos los pacientes adultos con 
MCH y FA en tratamiento con NACOs (n=99) en 9 Unidades de Cardiopatías 
Familiares españolas. Las tasas anuales de eventos embólicos, hemorragia grave y 
muerte se compararon con las encontradas en una serie de 433 pacientes adultos 
con MCH y FA tratados con AVK. Por otro lado, se analizó la calidad de vida y 
satisfacción con el tratamiento mediante dos encuestas: SF36 (Cuestionario sobre 
la salud y el bienestar) y SAFUCA (cuestionario de satisfacción con la atención 
médica en pacientes con FA) en 80 pacientes tratados con NACO y 57 con AVK. 
 






La mortalidad intrahospitalaria de la EI en pacientes con MCH fue del 32% y al año 
del 41%. La EI fue más frecuente en la MCH obstructiva tanto en nuestro estudio 
como en la literatura (56% y 74% de los casos, respectivamente). Los pacientes 
con MCH y EI mostraron más factores predisponentes para EI que los pacientes 
con y sin indicación de profilaxis antibiótica (62% vs 40% vs 50%; p<0,01), y más 
específicamente, mayor número de procedimientos dentales previos a la EI (23% 
vs 6% vs 8%; p<0,01). Asimismo, los pacientes MCH presentaron una mayor 
incidencia de EI por Streptococcus que los pacientes con indicación de profilaxis 
(39% vs 22%; p<0,01) y similar a la del grupo de pacientes sin indicación de 
profilaxis (39% vs 30%; p=0,34). Las diferencias se mantuvieron con respecto al 
grupo con indicación de profilaxis al evaluar específicamente los estreptococos de 
grupo Viridans (26,9% vs 11,7%; p<0,01). La mortalidad global fue similar entre 
los grupos (42% vs 36% vs 35%; p=0,64, MCH, Grupo con profilaxis y grupo sin 
profilaxis, respectivamente). 
 
En cuanto a los pacientes con MCH y FA tratados con anticoagulantes orales, tras 
un seguimiento medio de 63 meses (RIQ: 26-109), se produjeron eventos 
tromboembólicos (AIT/ACV y embolia periférica) en el 10% de los pacientes 
anticoagulados. El sangrado mayor o clínicamente relevante ocurrió en el 3,8% y la 
mortalidad global fue 23,3%. La tasa de eventos tromboembólicos fue de 0,62 por 
100 pacientes año en el grupo NACO frente a 1,59 en AVK (SHR 0,32; IC 95%: 0,04-
2,45; p = 0,27). El sangrado mayor o clínicamente relevante ocurrió en 0,62/100 
personas año en el grupo NACO frente a 0,60/100 personas amo en el grupo AVK 
(SHR 1,28; IC del 95%: 0,18-9,30; p = 0,85). Las puntuaciones del cuestionario SF-
36 fueron similares en ambos grupos de pacientes, pero los pacientes MCH 












La EI afecta a la MCH con y sin obstrucción. La mortalidad de la EI en la MCH es 
alta, pero similar a la de la EI en pacientes con y sin indicación de profilaxis 
antibiótica. Los pacientes con MCH y EI muestran en un mayor porcentaje factores 
predisponentes y procedimientos dentales previos al desarrollo de EI. Asimismo, 
los pacientes con MCH y EI presentan mas infecciones por estreptococos de la 
cavidad oral que el grupo de pacientes con EI y con indicación de profilaxis. Todos 
estos hallazgos sugieren que los pacientes con MCH podrían beneficiarse de la 
profilaxis antibiótica para prevenir la EI.  
 
Los NACO parecen igual de seguros y eficaces que los AVK en relación a la 
prevención de eventos tromboembólicos y la hemorragia mayor en pacientes con 
MCH y FA. Sin embargo, los pacientes con MCH y FA tratados con NACO presentan 
































































CAPÍTULO 1: INTRODUCCIÓN 
 
1.1 MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA: CONCEPTO, EPIDEMIOLOGÍA Y 
ETIOLOGĪA 
 
La miocardiopatía hipertrófica (MCH) se define por el aumento del grosor de la 
pared  del ventrículo izquierdo (VI) ≥ a 15 mm  en uno o más segmentos que no se  
puede explicar por condiciones anómalas de carga (ej: hipertensión arterial (HTA), 
estenosis  aortica, entrenamiento físico en atletas…). Esta definición, recogida en 
las últimas guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC)1 
es esencialmente morfológica y no hace referencia a la etiología o afectación 
miocárdica. La localización y extensión de la hipertrofia puede provocar distintas 
anomalías incluyendo obstrucción al tracto de salida de ventrículo izquierdo 
(OTSVI), insuficiencia mitral, disfunción diastólica o isquemia miocárdica. 
Consecuentemente, los pacientes pueden presentar síntomas relacionados con 
insuficiencia cardiaca, angina o arritmias, así como complicaciones graves como 
son la muerte súbita, el desarrollo de fenómenos embólicos o la endocarditis 
infecciosa2–4 . Sin embargo, en términos generales la mayoría de los paciente 
presenta un curso clínico benigno y algunos incluso permanecen asintomáticos 
toda su vida, llegándose al diagnostico de forma casual o en el contexto de estudios 
familiares5. 
 
La prevalencia de la MCH en la población es del 0.2 % (1 de cada 500 personas), 
siendo la miocardiopatía hereditaria más frecuente. Este dato se basa en estudios 
ecocardiográficos realizados en la población general y en diferentes grupos étnicos 
6,7.  Se ha observado en diversos estudios que la prevalencia aumenta con la edad 8, 
ya que el desarrollo de la hipertrofia suele coincidir con la etapa de mayor 
crecimiento corporal en la adolescencia y la juventud. Teniendo en cuenta la 
herencia autosómica dominante en la mayor parte de los casos y el aumento de los 
estudios familiares, recientemente se ha estimado que la prevalencia real de la 
MCH podría ser superior y estar mas cercana al 0.5%9. Por otro lado, existe una 
ligera predilección por el sexo masculino que no se explica por la herencia 
autosómica dominante, por lo que factores hormonales, ambientales o 




moduladores genéticos podrían jugar un papel importante en el desarrollo de la 
enfermedad. 
 
Existen múltiples trastornos genéticos y no genéticos que pueden causar MCH, 
siendo la etiología más frecuente las mutaciones en genes que codifican para 
proteínas sarcoméricas cardiacas, presentes en hasta un 60% de los casos10,11. 
Cerca de un 10% de los casos se deben a otras alteraciones genéticas responsables 
de enfermedades neuromusculares, errores innatos del metabolismo o 
enfermedades mitocondriales, así como trastornos no genéticos como la 
amiloidosis senil por transtiretina (TTR) (Figura 1). En el 20-30% de los casos 
restantes la causa no se conoce.  
 
1.2 DIAGNÓSTICO DE MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA 
 
El aumento de grosor del VI sin condiciones de carga que lo justifiquen es la base 
para el diagnóstico de la MCH. Se puede emplear cualquier técnica de imagen, 
aunque la más utilizada es el ecocardiograma transtorácico.  
 
Existen diferentes umbrales de grosor de VI para establecer el diagnóstico de MCH. 
En el caso de adultos sin historia familiar de MCH, se cumplen criterios cuando el 
grosor de VI es ≥  15 mm en uno o más segmentos miocárdicos. Con respecto a los 
familiares de primer grado adultos, el diagnostico de MCH requiere un grosor ≥  13 
mm, y para los niños se debe emplear el z-score o número de desviaciones 
estándar a partir de la media poblacional, siendo un valor >2 diagnóstico de MCH 1.  
 
El criterio diagnostico basado en el grosor de VI establece el diagnostico 
morfológico, pero existen distintas herramientas que orientan o confirman la 
etiología de la MCH 1. 
























Figura 1: Causas de miocardiopatia hipertrófica. Reproducido de Elliott et al1




1.2.1 Exploración física: 
 
El hallazgo más característico de la MCH a la exploración física es el soplo meso 
sistólico en el área esternal izquierda se irradia hacia el ápex que aumenta con la 
maniobra de Valsalva. Este soplo traduce la obstrucción dinámica en el tracto de 
salida del VI, que se encuentra en un tercio de los pacientes en condiciones 
basales1. En la mayoría de los pacientes con OTSVI también se puede escuchar un 
soplo correspondiente a la insuficiencia mitral por mecanismo de movimiento 
sistólico anterior (SAM). Otros hallazgos a la exploración física son el aumento de 
latido en el ápex o en el pulso arterial bisferiens por el cierre meso-telediastólico de 
la válvula aortica en pacientes con MCH obstructiva. Por otro lado, en pacientes sin 
OTSVI la auscultación cardiaca puede ser normal.  
 
1.2.2 Electrocardiograma (ECG) 
 
El ECG es una herramienta diagnostica sencilla y accesible que se recomienda en la 
primera visita de todos los individuos con sospecha de MCH y en los controles 
subsiguientes, especialmente ante un cambio en los síntomas 1. Es una prueba muy 
sensible, ya que la gran mayoría de pacientes presenta alguna anomalía en el ECG y 
este es normal en menos de un 10% de los casos. En un trabajo de McLeod et al en 
el que se incluyeron 2485 pacientes sólo 135 presentaron un ECG normal 12. 
Generalmente se observan alteraciones focales o difusas de la repolarización y 
ondas Q patológicas. Los signos de hipertrofia ventricular izquierda pueden 
encontrarse también en sujetos jóvenes, deportistas o hipertensos, por lo que es 
importante diferenciar si aparecen de forma aislada o acompañados de 
alteraciones de la repolarización u otros hallazgos patológicos que sugieran la 
presencia de miocardiopatía. En casos con voltajes extremos y alteraciones de la 
repolarización, una posibilidad diagnostica son enfermedades deposito como la 
enfermedad de Danon (Figura 2). Si las alteraciones de la repolarización aparecen 
en forma de ondas T negativas muy profundas en derivaciones precordiales 
medias (V2-V4), podríamos estar ante una MCH de distribución apical. Por otro 
lado, el aumento de duración de la onda P sugiere dilatación auricular izquierda o 
biauricular y un intervalo PR corto es también  característico  de enfermedades de 




deposito (Pompe, mutaciones en el gen PRKG2, Danon, Anderson Fabry en etapas 
precoces)13. Asimismo, si encontramos voltajes bajos del complejo QRS con 
hipertrofia en las pruebas de imagen es un hallazgo típico de amiloidosis cardiaca, 
que también  puede ir acompañada de bloqueos aurículo ventriculares en el ECG 14. 
La monitorización con ECG de forma ambulatoria mediante Holter permite 
detectar episodios de taquicardia ventricular no sostenidas en hasta un 31% de los 
pacientes según ciertos estudios 15, lo que permite estratificar el riesgo de muerte 
súbita. Por otro lado, se detectan arritmias supraventriculares en casi un 40% de 
los pacientes mediante monitorización con Holter 15.  
 
Figura 2. ECG de paciente con MCH debida a mutación en gen LAMP2 (Enfermedad de 
Danon). Se aprecian voltajes extremos y alteraciones generalizadas de la repolarización. 
 
 
1.2.3 Ecocardiograma : 
 
La ecocardiografía es básica en la evaluación de la MCH, ya que permite confirmar 
el  diagnostico definiendo el grado y localización de la hipertrofia ventricular y es 
capaz de detectar otras anomalías asociadas que afectan a la válvula mitral, el 
tracto de salida de VI o las aurículas. Para la evaluación de la hipertrofia de VI  
(HVI) en individuos con sospecha de MCH y familiares se deben tener en cuenta 
todos los segmentos, desde la base hasta el ápex.  El patrón más frecuente en 
pacientes con MCH es la hipertrofia asimétrica del septo interventricular, y esta 




distribución asimétrica de la hipertrofia se considera una característica 
diagnóstica importante de MCH, ya que otras causas de hipertrofia debido al 
aumento en las condiciones de carga como la hipertensión arterial, tienden a 
mostrar un patrón más simétrico . Sin embargo, algunos pacientes ancianos con 
hipertensión y sin historia de MCH también pueden presentar una distribución 
asimétrica de HVI debido de un engrosamiento septal a nivel basal16 . Así, el 
diagnóstico diferencial puede ser difícil  y se deben tener en cuenta otras 
características para llegar al diagnostico de MCH, como una pared posterior > 11 
mm, presencia de anomalías en los músculos papilares anormales, SAM y OTSVI.  
Otros patrones de HVI en MCH incluyen la hipertrofia asimétrica no septal, la 
forma apical y el patrón concéntrico, el menos frecuente 17.El ecocardiograma 
también puede valorar la contractilidad de los pacientes con MCH, y si bien la 
función sistólica suele estar preservada, la disfunción diastólica es frecuente y es 
una de las principales causas de disnea de pacientes con MCH. 
 
Teniendo en cuenta la variabilidad entre los distintos fenotipos de MCH,  la 
influencia de las condiciones de carga, la frecuencia cardíaca y la edad, la 
evaluación de la función diastólica no debe incluir un solo parámetro y precisa una 
evaluación completa. Tras la última revisión de la Sociedad Americana de 
Ecocardiografía  (ASE) y de la Sociedad Europea de Imagen Cardiovascular 
(EACVI) deben incluirse cuatro criterios18: 
- E / e '> 14. 
- Volumen indexado de la aurícula izquierda (LA)> 34 mL / m2. 
- Velocidad de onda sistólica reversa de la vena pulmonar  ≥ 30 ms. 
- Velocidad máxima del chorro de regurgitación tricúspide por Doppler 
continuo >2,8 m/s. 
Si se cumplen dos o más de estos criterios, el paciente presenta al menos un patrón 
de disfunción diastólica de grado II. 
 
Otros parámetros tales como una relación E / a> 2, una velocidad anular mitral 
severamente deprimida (septal <7 cm / s, lateral <10 cm /seg) o un tiempo de 
deceleración de la onda E <150 ms implican un llenado restrictivo del VI 




(Disfunción diastólica de grado III), y algunos estudios han mostrado un peor curso 
clínico en estos individuos incluso cuando la FE se encuentra preservada 19. 
 
La aurícula izquierda (AI) suele estar dilatada en los pacientes con MCH debido a la 
insuficiencia mitral (IM) y a las elevadas presiones de llenado del VI. El diámetro 
anteroposterior ha sido ampliamente utilizado en la valoración de los pacientes 
con MCH y ha demostrado ser útil para predecir eventos embólicos y muerte 
súbita 20,21. Sin embargo, el volumen de AI indexado a la superficie corporal refleja 
con mayor precisión la dimensión de la AI y es el parámetro recomendado para 
evaluar el tamaño de LA por la ASE / EACVI 18 .  
 
La OTSVI, definida como un gradiente pico superior a 30 mmHg, está presente en 
reposo en un tercio de los pacientes con MCH. Se produce debido a la hipertrofia 
del septo interventricular y al estrechamiento del tracto de salida de VI , así como 
por el SAM de la válvula mitral. Aunque el umbral de 30 mmHg define MCH 
obstructiva, generalmente se acepta que la obstrucción es hemodinámicamente 
relevante cuando es ≥50 mmHg 1 . La OTSVI  puede estar presente en reposo o tras 
maniobras de provocación como la bipedestación, la maniobra de Valsalva o el 
ejercicio, que consigue desenmascarar hasta a un tercio de los pacientes que no 
presentan obstrucción en reposo 22 (Figura 3). La OTSVI se acompaña de IM por 
SAM en la mayor parte de los casos, mecanismo al que contribuyen las valvas 
mitrales elongadas presentes en estos pacientes 23 . 
 
 
Figura 3. Ecocardiograma de esfuerzo 
en MCH. Vista apical de 5 cámaras en 
reposo (A) y durante el ejercicio (C). 
Doppler Continuo  en el tracto de 
salida de VI con un gradiente de 
presión máximo de 11 mmHg en 
reposo (B), aumentando a 104 mmHg 
con ejercicio (D). 
 




1.2.4 Resonancia magnética cardíaca (RMC) 
 
La RMC puede ser de ayuda para establecer el diagnóstico en pacientes con 
ventanas acústicas subóptimas por ecocardiografía, y es más sensible para la 
detección de MCH apical y antero lateral, trombos y aneurismas 24,25. La RMC 
también es de utilidad para valorar la presencia de obstrucción e insuficiencia 
mitral, pero sobre todo para la caracterización tisular. Mediante el realce tardío de 
gadolinio se pueden observar zonas de fibrosis miocárdica, sustrato para 
taquiarritmias ventriculares.  Las zonas de realce tardío no siguen un territorio 
coronario determinado y aparecen más frecuentemente en las regiones más 
hipertrofiadas o en la zona de unión entre el septo y la pared libre del ventrículo 
derecho (VD)26 (Figura 4 ). La amiloidosis suele presentar un patrón 
subendocárdico difuso y una cinética característica en la distribución del mismo 27. 
Por su parte, la enfermedad de Anderson Fabry (AF) suele presentar un realce 
restringido a la región inferolateral.28. En otras causas de hipertrofia como el 
corazón de atleta el realce tardío de gadolinio no debería estar presente, por lo es 
también de utilidad en el diagnostico diferencial de la hipertrofia ventricular. 
La RMC también es de utilidad en la evaluación de portadores de mutaciones 
causales descritas en la familia con fenotipo normal por ecocardiograma, ya que 
permite la detección precoz de anomalías en músculos papilares o criptas que 
pueden preceder el desarrollo de la hipertrofia 29.  
 
 
Reproducido de Noureldine et al 30 
Figura 4. Resonancia magnética cardiaca en 
MCH. Localización de realce tardío de 
gadolinio. Se evidencia distribución medio 
ventricular y parcheada de la fibrosis 
afectando a las regiones más hipertrofiadas 
(puntas de flecha). Por otro lado, se observa 
hipertrofia también en el ventrículo derecho 
(fechas).  
 




1.2.5 Estudio genético 
 
En los pacientes que cumplen criterios diagnósticos de miocardiopatia 
hipertrófica, la secuenciación de genes sarcoméricos encuentra la mutación causal 
en el 60% de los casos, tanto en niños como adultos 31–33. El sarcómero es la unidad 
contráctil de los cardiomiocitos y las mutaciones en alguno de sus componentes 
puede alterar su estructura y función (Figura 5). Mutaciones en dos genes 
sarcoméricos, MYH7 y MYBPC3 son responsables del 80% de las mutaciones 
descritas en MCH, aunque la mayoría de las mutaciones descritas afectan a muy 
pocos pacientes o son privativas de determinadas familias. En la tabla 1 se 
muestran los principales genes implicados en MCH.  Por otro lado, el genotipo no 
ayuda a la hora de establecer el pronóstico de los pacientes y decisiones como el 
implante de un desfibrilador automático implantable (DAI) no se basan en los 
resultados del estudio genético en los pacientes con MCH 34. Por tanto, si bien las 
guías de practica clínica1 recomiendan la realización del estudio genético si ello va 
a permitir el cribado en cascada de familiares, no especifican entre las 
recomendaciones que se deba realizar con fines diagnósticos. En cualquier caso, sí 
existen entidades concretas como la enfermedad de AF o la polineuropatía 
amiloidótica familiar (PAF) en las que el diagnóstico genético sí tiene implicaciones 
terapéuticas concretas y por tanto es fundamental su realización con fines 
diagnósticos. 
 
Tabla 1. Causas genéticas de Miocardiopatía Hipertrófica. 
1.1    MCH autosómica dominante: 
Gen Proteína OMIM Frecuencia Otros fenotipos 
MYH7 Cadena pesada β-miosina 160760 30-40% MCD, Miopatía de Laing 
MYBPC3 Proteína C fijadora de 
miosina 
600958 30-40% MCD 
TNNT2 Troponina T cardiaca 191045 5% MCD 
TNNI3 Troponina I cardiaca 191044 5% MCD, MCR 
TPM1 Tropomiosina 191010 1-2% MCD 
MYL2 Cadena reguladora de 
miosina 
160781 ?  




MYL3 Cadena ligera de miosina 160790 1%  
ACTC Actina 102540 1-5% MCD 
TTN Titina 188840 Raro MCD, miopatías 
MYH6 Cadena pesada α-miosina 160710 <1% MCD, CIA 
TCAP Teletonina 604488 <1% MCD, Distrofia musc. de 
caderas 
MYOZ2 Miozenina 2 605602 <1%  
CSRP3 Proteína LIM muscular 600824 Raro MCD 
MYLK2 Kinasa 2 de la cadena 
ligera de la miosina. 
606566 Raro  
LDB3 Cypher/Zasp 605906 Raro MCD, miopatía miofibrilar 
VCL Metavinculina 193065 Raro MCD 
ACTN2 α-Actina 2 102573 Raro MCD 
PLN Fosfolaban 172405 Raro MCD 
JPH2 Junctofilina 2 605267 Raro  
CAV3 Caveolina 3 601253 Raro QT largo, miopatía 
CALR3 Calreticulina 3 611414 Raro  
 
 
1.2    MCH por causa metabólica o multisistémica: 
 
















309060 Danon Lig-X Retraso mental y en el 
desarrollo, debilidad muscular, 
preexcitación. 
PRKAG2 Subunidad γ de la 
proteína 









protoncogen RAF  
176876/ 
164760 
Sd Noonan / 
Sd Leopard 
AD Sd Noonan: talla baja, retraso 
mental y en el desarrollo, facies 
característica, cuello corto, 
criptorquidea, pectus 
carinatum/excavatum. 
Sd Leopard: lentiginosis, ECG 
con alteraciones conducción, 
hiperteloirismo, estenosis 




pulmonar, genitales anormales, 
retraso crecimiento, sordera. 
 
FRDA Frataxina 606829 Ataxia de 
Friedreich.  
AR Ataxia progresiva, debilidad 
muscular progresiva, fatiga, 
neuropatía sensitiva, disfunción 
cognitiva, labilidad emocional, 
sordera, disminución en la 
agudeza visual, DM, escoliosis. 








AD Acidosis láctica, miopatía leve. 
MTTK tRNALys 590060 MERRF Materna Epilepsia mioclónica con fibras 
rojo rasgadas (MERRF), déficit 
audición. 
MTATP6 ATP sintetasa 6 516060 Sd Leigh Materna Neurodegeneración progresiva. 
MTTL1 tRNALeu-UUR 590050 MELAS Materna Encefalopatía, acidosis láctica, 
ACV (MELAS). 
MTTG tRNAGly 590035  Materna Alteración del ritmo intestinal. 






Materna DM, retraso mental. 
 
 
Figura 5. Estructura del sarcómero y ubicación de genes causales de MCH. 
Se muestra entre paréntesis la prevalencia de cada gen 
 
Reproducido de Maron et al35 




1.3 TRATAMIENTO DE LA MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA 
 
De forma general, los objetivos del tratamiento en la MCH son mejorar la clase 
funcional de los pacientes, controlar las arritmias y reducir el riesgo de muerte 
súbita (MS). Para ello existen distintas estrategias: tratamiento médico, 
procedimientos invasivos, incluyendo el tratamiento de la obstrucción y 
prevención de la muerte súbita cardiaca. 
  
1.3.1 Tratamiento médico 
 
1.3.1.1 Obstrucción del tracto de salida de VI 
 
Los fármacos empleados son los beta bloqueantes, calcio antagonistas y 
disopiramida, pero al no contar con ensayos clínicos que hayan evaluado las 
distintas opciones terapéuticas en el tratamiento de la obstrucción, el inicio de un 
fármaco u otro se basa en estudios observacionales y la propia experiencia del 
médico. Las guías de práctica clínica recomiendan comenzar por beta bloqueantes 
no vasodilatadores escalando la dosis hasta la máxima tolerada1. Si los síntomas 
persisten se recomienda añadir disopiramida, un fármaco antiarrítmico de clase IA 
con efecto inotrópico negativo. Se inicia dosis de 200 mg diarios y se puede titular 
hasta 600 mg, siempre atentos a los posibles efectos anticolinérgicos y a la 
prolongación del intervalo QTc. En el caso de que los beta bloqueantes estén 
contraindicados de inicio, se puede optar por calcio antagonistas no 
dihidropiridínicos como verapamilo titulando la dosis hasta la máxima tolerada y 
añadiendo igualmente disopiramida en caso de persistencia de síntomas.  
Tanto los beta bloqueantes como los calcio antagonistas han demostrado aumentar  
la tolerancia al ejercicio y mejorar por tanto la clase funcional 36,37. Sin embargo, 
algunos autores recomiendan los beta bloqueantes sobre los antagonistas del 
calcio debido al potencial efecto vasodilatador de los calcio antagonistas no 
dihidropiridínicos 17 
 
A menos que los pacientes se encuentren en la fase dilatada de la enfermedad, en la 
que es poco frecuente encontrar gradiente obstructivo en el tracto de salida de VI, 




la digoxina debe evitarse por su efecto inotrópico positivo. Asimismo, los 
diuréticos, nitratos y algunos anti hipertensivos vasodilatadores deben ser 
empleados con precaución ya que pueden agravar la obstrucción .  
 
1.3.1.2 Insuficiencia cardiaca  
 
Existen diferentes mecanismos fisiopatológicos que pueden dar lugar a 
insuficiencia cardiaca en la MCH, que se traducen en tres escenarios clínicos bien 
diferenciados cuya evolución clínica se resume en la Figura 6 38: 
 
1. OTSVI 
2. Insuficiencia cardiaca con función sistólica preservada (generalmente 
disfunción diastólica significativa con fisiología restrictiva). 
3. Disfunción sistólica o fase de “burnt-out”. 
 
Las opciones de tratamiento médico en la OTSVI ya han sido discutidas, por lo que 
seguiremos con los otras situaciones clínicas. En los  pacientes con síntomas de 
insuficiencia cardiaca a pesar de no presentar OTSVI ni disfunción sistólica de VI,  
el objetivo del tratamiento farmacológico es reducir las presiones diastólicas del VI 
y mejorar el llenado disminuyendo la frecuencia cardiaca 1. Para ello se pueden 
utilizar fármacos diuréticos y beta bloqueantes o calcio antagonistas, 
respectivamente. En el caso de pacientes con fibrilación auricular (FA), la ausencia 
de contribución auricular al llenado de VI suele ser mal tolerada por los pacientes 
y se requiere restauración del ritmo sinusal mediante cardioversión eléctrica o 
farmacológica, o al menos control estricto de la frecuencia ventricular.      
 
En cuanto a los pacientes con disfunción sistólica en la fase “burnt out” de la 
enfermedad, el tratamiento se basa en las guías de practica clínica sobre el manejo 
de la insuficiencia cardiaca crónica 39. Por tanto, se recomienda tratar a los 
pacientes con diuréticos, beta bloqueantes, inhibidores de la enzima de conversión 
de la angiotensina (IECA), antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA-II) 
y antagonistas del receptor de mineralocorticoides (ARM). Sin embargo, el umbral 
de fracción de eyección de VI (FEVI) que se recomienda utilizar para iniciar estos 




fármacos es del 50%1  a diferencia de los pacientes sin MCH en los que se inician 
por debajo del 40%. Por otro lado, en pacientes con disfunción con MCH y 
disfunción sistólica se permite el uso de digoxina para control de frecuencia en 
pacientes con FA1. En caso de síntomas refractarios a pesar del tratamiento 
farmacológico los pasos siguientes incluirían la terapia de resincronización 
cardiaca y el trasplante cardiaco, que serán discutidos en la sección 




Se recomiendan los beta bloqueantes y antagonistas del calcio para pacientes con 
angina provocada por OTSVI o cardiopatía isquémica1. Los pacientes con MCH 
también pueden presentar angina microvascular, y se han empleado otros 
fármacos anti anginosos como la ranolazina observándose  mejoría de síntomas y 
calidad de vida en un número reducido de pacientes 40. Un ensayo clínico con otro 
inhibidor de los canales de sodio llamado eleclazina que pretende evaluar los 
cambios en la capacidad de ejercicio de los pacientes con MCH está actualmente en 
marcha 41.  
 
1.3.2 Procedimientos invasivos 
 
1.3.2.1 Obstrucción del tracto de salida de VI 
 
Se recomienda el tratamiento invasivo para reducir la OTSVI en pacientes que 
persisten sintomáticos (clase funcional NYHA >II o síncope recurrente) a pesar del 
empleo de dosis máximas toleradas de fármacos y que presentan un gradiente en 
reposo o provocado ≥ 50 mmHg . Existen tres procedimientos disponibles para 
este fin: miectomía septal ventricular, ablación septal con alcohol y estimulación 
bicameral con marcapasos. La mejor opción en cada caso dependerá de las 
características clínicas, ecocardiográficas y edad del paciente, así como de la 
disponibilidad y experiencia en el centro tratante.  
 
 




Figura 6 . Evolución temporal de la insuficiencia cardiaca en pacientes con MCH en las 3 
formas de presentación. Se muestran edades de los pacientes e intervalos. 
 
 










Mediante un abordaje subaórtico se reseca parte del septo basal, reduciendo el 
gradiente en el tracto de salida de VI en más del 90% de los casos y la IM por SAM 
asociada 1(Figura 7). En casos de obstrucción medio ventricular se puede extender 
hasta la porción media del VI o acceder mediante una incisión transapical, aunque 
la experiencia con esta técnica se limita a centros aislados. 42 Se considera la mejor 
opción en pacientes jóvenes con hipertrofia severa (>25 mm), necesidad de una 
cirugia mitral concomitante y sin contraindicaciones para la cirugía. Las 
principales complicaciones son el bloqueo AV, la comunicación interventricular o 
la insuficiencia aortica, y la mortalidad quirúrgica se encuentra en torno al  3% 43 , 
siendo la mortalidad <1% en centros con experiencia que realizan >50-100 
procedimientos anuales 41,42. 
 
Ablación septal con alcohol (ASA): 
 
Esta técnica consiste en la inyección de alcohol en una rama perforante septal 
creando una zona de necrosis para reducir la hipertrofia. En centros 
experimentados, se han documentado resultados similares a la miectomía en 
cuanto a reducción de gradiente y mejoría de síntomas 44,45. Teniendo en cuenta la 
gran variabilidad en la vascularización de las ramas septales, siempre se debe 
realizar una ecografía con contraste antes de inyectar el alcohol para comprobar la 
zona irrigada 1. El procedimiento de ASA presenta un riesgo mayor de bloqueo 
completo permanente que requiere implante de marcapasos en comparación con 
la miectomía según un meta-análisis que compara ambas técnicas 46. Asimismo, los 
gradientes residuales son más elevados. Al contrario de lo que ocurre en la 
miectomía, donde se suele observar un bloqueo de rama izquierda post quirúrgico, 
la ASA suele generar un bloqueo de rama derecha, por lo que es preferible en 
pacientes que ya tengan esta anomalía de base.  
 
En definitiva, a falta de ensayos clínicos aleatorizados que comparen ambas 
técnicas, parece que el procedimiento de ASA es más adecuado para pacientes con 




hipertrofia ventricular no muy severa y ante la presencia de comorbilidades que 
aumenten el riesgo quirúrgico.  
 
Figura 7: Cambios en ecocardiograma tras terapia de reducción septal 
(A) Obstrucción del flujo ventricular izquierdo (flecha) creada por el septo hipertrofiado y 
el movimiento sistólico anterior; (B) ecocardiograma transtorácico con SAM (flecha); (C) 
imágenes de Doppler continuo en tracto de salida de VI de onda continua de OTSVI 
dinámico; (D) representación esquemática tras de la reducción septal; (E) ecocardiografía 
transtorácica después del procedimiento de reducción septal; (F) ausencia de OTSVI en 
imágenes de Doppler de onda continua después de la terapia de reducción septal.  
 





El papel actual de la estimulación con marcapasos bicameral para la disminución 
del gradiente en el tracto de salida de VI es limitado. A pesar de que algunos 
estudios han observado reducciones en los gradientes y mejoría de la calidad de 
vida48, al compararlo directamente con procedimientos invasivos se han 
objetivado peores resultados49.   
 




El mecanismo de acción en el que se basa es la pre-excitación del ápex, que atenúa 
la contracción del septo y retrasa su contacto con la válvula mitral. Esto se 
consigue optimizando la duración del intervalo AV, que debe ser corto para 
conseguir la pre-excitación pero manteniendo el llenado optimo del VI50  
 
A día de hoy las indicaciones se limitan a pacientes con contraindicación para ASA 
o miectomia, Además, si existe indicación para implante de DAI se puede 
considerar un dispositivo bicameral en pacientes con OTSVI para tratar de reducir 
el gradiente y facilitar la titulación de fármacos bradicardizantes 1.  
 
1.3.2.2 Insuficiencia cardiaca 
 
Según las guías europeas de practica clínica para MCH, en pacientes con disfunción 
sistólica refractarios al tratamiento médico en NYHA II-IV se podría recomendar la 
resincronización cardiaca si el gradiente máximo en tracto de salida es < 30 mmHg, 
la FEVI es < 50% y el QRS es > 120 ms . Sin embargo, la recomendación se basa en 
un estudio de cohorte de 20 pacientes51 y no existen ensayos clínicos aleatorizados 
el respecto. En cuanto al trasplante cardiaco, se debe considerar en pacientes 
refractarios al tratamiento sin OTSVI. La MCH supone entre el 1 y 5 % de todos los 
trasplantes cardiacos y la supervivencia es similar a la de otras indicaciones, 
siendo superior a la de pacientes con cardiopatía isquémica 1.  
 
1.3.3 Prevención de la muerte súbita cardiaca  
 
La MCH es la primera causa de muerte súbita (MS) en menores de 35 años, y 
aunque en las series contemporáneas se describe <1% de MS anual 15, sigue 
suponiendo un desafío el identificar a los sujetos con mayor riesgo de MS.  El DAI 
es la única herramienta que ha demostrado que puede reducir la mortalidad tanto 
en prevención primaria como secundaria 52,  ya que ningún fármaco ha 
demostrado hasta la fecha beneficio en la prevención de la MS.  
 
Con el fin de identificar a los pacientes con mayor riesgo de MS, clásicamente se 
habían venido utilizando 5 criterios 53: presencia de síncope no explicado, 




antecedente de muerte súbita en familiares de primer grado, grosor de pared 
ventricular ≥ 30 mm, taquicardia ventricular no sostenida en estudio Holter, y 
respuesta anormal de la presión arterial (respuesta plana o hipotensiva) en la 
prueba de esfuerzo. Sin embargo, esta aproximación al riesgo de MS en la MCH ha 
sido criticada ya que en ella los factores de riesgo no son evaluados 
independientemente en base a su diferente efecto y otros como el grosor 
ventricular son considerados como una variable binaria, cuando el riesgo de MS se 
incrementa de forma continua conforme el grosor ventricular aumenta. 
En 2014 se describió un nuevo modelo de predicción de MS, el HCM Risk SCD 21. 
Este calcula el riesgo de MS a 5 años de forma individual, mejorando 
significativamente el modelo de predicción 1. En este caso se tiene en cuenta la 
edad del paciente, grosor máximo de VI, diámetro de AI, gradiente máximo en 
tracto de salida de VI, historia familiar de MS, antecedentes de sincope inexplicado 
y presencia de TVNS en el Holter (Figura 8). Siguiendo este modelo de riesgo las 
guías de practica clínica de MCH de la ESC ha establecido que con un riesgo a 5 
años menor del 4% no se recomienda generalmente el implante de DAI, con un 
riesgo entre 4-6% se puede considerar y con > 6% se debe considerar 1 (Figura 9) 
 
Figura 8. Aplicación web para el cálculo de riesgo de muerte súbita a 5 años mediante el 









Figura 9.  Diagrama de flujo para implante de DAI en MCH.  
 
2D: bidimensional; DCI: des ibrilador cardioversor implantable  FV   ibrilacio n ventricular  
TSVI  tracto de salida del ventr  culo izquierdo; TV: taquicardia ventricular; TVNS: 

















1.4  ENDOCARDITIS INFECCIOSA: CONCEPTO, EPIDEMIOLOGÍA Y ETIOLOGÍA 
 
La endocarditis infecciosa (EI) es la infección del revestimiento interno de las 
válvulas y cavidades cardiacas (endocardio), así como de cualquier material 
protésico alojado en el corazón (prótesis valvulares, marcapasos, desfibriladores 
implantables y otros catéteres). Los microorganismos responsables son 
generalmente bacterias, que crecen formando unas estructuras conocidas como 
vegetaciones. Es una enfermedad grave con gran mortalidad y complicaciones a 
pesar de los avances en su manejo aparecidos en los últimos años 54.  
 
La EI en una entidad infrecuente, con una incidencia anual de alrededor de 3-10 
por cada 100.000 personas 55,56. Las epidemiologia de enfermedad varía en los 
distintos países, con la enfermedad reumática cardiaca como el principal factor de 
riesgo en las regiones de bajos ingresos y los estreptococos sensibles a penicilina 
como los agentes etiológicos predominantes 57. Sin embargo, en los países de 
nuestro entorno la prevalencia de la enfermedad reumática ha descendido 
drásticamente gracias a las mejoras en las condiciones de vida y la disponibilidad 
de antibióticos. De este modo, los factores de riesgo para endocarditis en los países 
desarrollados son otros e incluyen la enfermedad valvular degenerativa, la 
diabetes o el uso de drogas por vía parenteral. Además, con los cambios en la 
epidemiología se refleja el envejecimiento de la población y los avances médicos. 
Así, hoy en día la EI es una enfermedad que por lo general afecta a personas 
mayores de 70 años, cuando hace sólo 3 décadas la edad media de los pacientes 
estaba en torno a los 40 58 (Figura 10)  . Por otro lado, hoy somos testigos de un 
aumento importante de la EI nosocomial, que supone el 25-30% de los casos 55 y 
que refleja a su vez el aumento de procedimientos invasivos, la canalización de vías 
endovenosas de larga duración o el implante de prótesis valvulares y dispositivos 
intracardiacos como marcapasos o DAI. Todo ello favorece la bacteriemia por 
estafilococos, y explica por qué  este germen se ha convertido en el agente causal 
predominante de EI en los países de nuestro entorno, presente en hasta el 30% de 
los casos 59.  
 




La EI estafilocócica se extiende más allá de los grupos tradicionales de riesgo, 
como los pacientes en hemodiálisis o consumidores de drogas intravenosas, y 
puede afectar tanto a las válvulas nativas como a las protésicas 60. Además, estos 
microorganismos son propensos a adquirir resistencia a antibióticos y las cepas 
resistentes a la meticillina son cada vez más frecuentes. Los estafilococos 
coagulasa negativos (ej: Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus lugdunensis y 
Staphylococcus capitis) se encuentran comúnmente en la piel y colonizan las líneas 
endovenosas y dispositivos permanentes, siendo la causa mas frecuente de EI 
protésica temprana 61 y una de las causas principales de EI nosocomial 59.  
 
En cuanto a la EI estreptocócica, la causada por el grupo viridans sigue siendo más 
común en los países de bajos ingresos como se ha comentado previamente 57. Este 
grupo incluye Streptococcus mutans, Streptococcus salivarius, Streptococcus 
anginosus, Streptococcus mitis y Streptococcus sanguinis. Estos organismos son 
comensales de la cavidad oral, tracto gastrointestinal y genitourinario. Por su 
parte, los estreptococos del grupo D (p. Ej., Streptococcus gallolyticus, Streptococcus 
bovis) se caracterizan por causar EI asociada con un tumor colónico subyacente 62. 
Los enterococos representan el 10% de los casos, y la mayor parte son 
Enterococcus faecalis, en pacientes ancianos o enfermos crónicos con EI nativa o 
protésica. Otra especie, el Enterococcus faecium, presenta una resistencia creciente 
a la vancomicina, aminoglucósidos y ampicilina 63 . 
 
Otros agentes etiológicos de EI son las bacterias HACEK (Haemophilus, 
Agregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella corrodens, Kingella), que causan 
aproximadamente el 3% de los casos y son organismos de crecimiento lento que 
colonizan la orofaringe 64 . De forma poco habitual, la EI también puede ser 
causada por gérmenes responsables de zoonosis como Coxiella burnetii y Brucella 
(ganado), Bartonella Henselae (gatos), y Chlamydia psittaci (loros, palomas). Las 
bacterias gram negativas son también una causa poco frecuente de EI 65 y la 
endocarditis fúngica por Candida o Aspergillus, es rara pero a menudo muy grave 
en pacientes inmunodeprimidos.  
 
 




Figura 10.    Incidencia de endocarditis infecciosa según (A) edad y sexo, y (B) 
antecedentes cardíacos previos, en un estudio poblacional francés incluyendo de 497 
adultos. La incidencia alcanza los 194 casos por millón en hombres de 75-79 años. 
 
 
Adaptado de Selton-Suty et al (58). 
 
1.5 PROFILAXIS ANTIBIÓTICA DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA 
 
El principio de profilaxis antibiótica se basa en estudios observacionales y modelos 
animales y no se han llevado a cabo hasta la fecha ensayos clínicos que evalúen su 
eficacia 54. Por tanto, tiene en cuenta la patogénesis de la enfermedad que se 
considera que implica la siguiente secuencia de eventos 66:  
1. Formación de un pequeño trombo sobre una superficie endotelial 
anormal. 
2. Infección secundaria de este sustrato con bacterias que circulan 
transitoriamente en el torrente sanguíneo. 
3. Proliferación de bacterias que da lugar a la formación de vegetaciones en 
la superficie endotelial. 
Dado que la aparición de bacteriemia es crucial para la iniciación de un episodio de 
EI, en teoría es razonable concluir que la prevención o tratamiento rápido de la 








1.5.1 Estudios en animales.  
 
Se ha observado que la EI puede inducirse experimentalmente cuando se inyectan 
agentes etiológicos de endocarditis como estreptococos en animales de laboratorio 
después de dañar de las válvulas cardíacas con catéteres vasculares 67. Sin 
embargo, no se produce EI si se administran antibióticos contra los estreptococos 
hasta 30 minutos antes de la inyección de los microorganismos.  Por tanto, estos 
datos sugieren que la terapia antimicrobiana puede prevenir la endocarditis 
eliminando las bacterias antes de que aniden en un nicho susceptible de infección. 
 
1.5.2 Experiencia en humanos.  
 
No existen ensayos clínicos que hayan demostrado la utilidad de la profilaxis 
antibiótica en EI, y la información disponible se basa en estudios observacionales 
cuyos resultados son heterogéneos en cuanto a la potencial utilidad de la 
profilaxis.  
 
Un estudio de casos y controles comparó a 273 pacientes con endocarditis 
adquirida en la comunidad frente a controles para evaluar el riesgo de EI después 
de procedimientos dentales 68. Los principales factores de riesgo para el desarrollo 
de EI fueron la cirugia valvular previa y el antecedente de otro episodio de EI, y los 
autores concluyeron que los procedimientos dentales no parecían aumentar el 
riesgo incluso en pacientes con anomalías valvulares conocidas. Por otro lado,  un 
estudio epidemiológico de Francia estimó que el riesgo de desarrollar EI tras un 
procedimiento dental sin profilaxis era 5 veces mayor en pacientes con válvulas 
protésicas frente a pacientes con válvulas nativas (1 de cada 11000 versus 1 de 
cada 54000). Sin embargo, dado el gran número de dosis de profilaxis que sería 
necesario para prevenir un número muy pequeño de casos de IE, sugieren que sólo 
se debería administrar la profilaxis en procedimientos de alto riesgo 69. 
 
En un trabajo más reciente, se ha observado que la  bacteriemia de bajo grado pero 
repetitiva es más frecuente durante actividades de la vida cotidiana como el 
cepillado de dientes o la masticación 70, por lo que las ultimas guas de practica 
clínica de EI sugieren que el riesgo de EI podría estar más relacionado con estas 




actividades del día a día 54. No obstante, en dicho trabajo se observó casi la mitad 
de bacteriemias en los sujetos sometidos a extracción dentaria con profilaxis 
previa en comparación con aquellos con extracción dentaria sin profilaxis previa 
(33% versus 60%, p<0.05).  
 
Los resultados de estos estudios, sumados a la preocupación de que la profilaxis 
antibiótica generalizada pueda conllevar un aumento en la incidencia de anafilaxis, 
han hecho que las guías europeas 54 y estadounidenses 71 de EI hayan restringido 
significativamente las indicaciones de profilaxis antibiótica y que las guías 
británicas NICE hayan suprimido su recomendación  en todos los pacientes  en  
2008 72 (Tabla 2). 
 
No obstante, en 2016 las guías británicas NICE reconsideraron sus 
recomendaciones y añadieron que la profilaxis no debería ser recomendada de 
forma “rutinaria” en determinados grupos de pacientes, sugiriendo que se podría 
considerar en algunos casos que no llegan a especificar73. 
 
1.5.3 Indicaciones actuales de profilaxis antibiótica en EI.  
 
La Tabla 2 resume las indicaciones actuales de profilaxis antibiótica en EI según las 
distintas sociedades científicas.  
Los pacientes que se consideran de alto riesgo para el desarrollo de EI y que por 
tanto se podrían beneficiar de profilaxis según las guías de practica clínica se 
podrían resumir en los siguientes grupos: 
 
- Válvulas cardíacas protésicas, incluidas las válvulas mecánicas, biológicas y 
homoinjertos ( válvulas implantadas quirúrgicamente y  percutáneas). 
- Material protésico utilizado para la reparación válvulas cardiacas 
- (anuloplastias, reparación de cuerdas…). 
- Historia previa de EI. 
- Cardiopatía congénita cianótica no reparada. 
- Cardiopatía congénita reparada con shunts residuales o regurgitación valvular 
en el lugar o adyacente al parche o dispositivo protésico. 




- Reparación de cardiopatías congénitas con dispositivo de cierre o stent durante 
los primeros seis meses posteriores al procedimiento. 
- Regurgitación valvular en una válvula estructuralmente anormal de un corazón 
trasplantado.  
 
Patologías comunes como la válvula aórtica bicúspide o el prolapso de la válvula 
mitral con insuficiencia y la miocardiopatía hipertrófica no se considerarían de alto 
riesgo según las guías actuales, aunque sí lo fueron en pasadas ediciones como en 
la de la AHA de 1997 74 
 
Tabla 2.  Recomendaciones actuales sobre la profilaxis antibiótica para prevenir la 
endocarditis infecciosa  
 
Guias AHA 2007 Guías ESC 2015 Guías  NICE 2008 con 
enmienda de 2016 
Grupos de pacientes en los que se recomienda profilaxis antibiótica 
Aquellos en mayor riesgo de 
una evolución adversa en caso 
de EI 
Aquellos con mayor riesgo de 
EI sometidos a un 
procedimiento de alto riesgo 
La profilaxis antibiótica contra 
la EI no se recomienda 
“rutinariamente”  para las 
personas sometidas a 
procedimientos dentales o de 
cualquier otro tipo 
 ("rutinariamente" fue añadido 
en 2016) 
Pacientes en mayor riesgo 
de evolución adversa en 
caso de EI 
Pacientes con mayor 
riesgo de EI 
Pacientes en riesgo de 
desarrollar EI 
Válvulas cardíacas protésicas,  
 
Material protésico utilizado 





cianótica no reparada 
 
Cardiopatías congénita 




cardiopatías congénitas con 
dispositivo de cierre o stent 
durante los primeros  6 meses  
 
Regurgitación valvular en un 
corazón trasplantado  
 
Válvulas cardíacas protésicas,  
 
Material protésico utilizado 





cianótica no reparada 
 
Cualquier tipo de cardiopatía 
congénita reparada con un 
material protésico, ya sea 
colocado quirúrgicamente o 
por técnicas percutáneas, 
hasta 6 meses después del 
procedimiento o durante toda 
la vida si el shunt residual o la 
regurgitación valvular 
permanecen después del 
procedimiento. 
Enfermedad valvular 
adquirida con estenosis o 
regurgitación 
 
Sustitución de la válvula 
 
Cardiopatía congénita 
estructural, incluidas las 
corregidas o paliadas 
quirúrgicamente, pero 
excluyendo la comunicación 
interauricular aislada, el 
defecto del tabique 
interventricular reparado, el 
conducto arterioso persistente 
reparado y los dispositivos de 
cierre que se consideran 
endotelizados 
 
Endocarditis infecciosa previa. 
 
Miocardiopatía hipertrófica. 





Tabla 2 (cont) 
 
 
*: Excluyendo las inyecciones de anestésico local a través de tejido no infectado 










Guias AHA 2007 Guías ESC 2015 Guías  NICE 2008 con 




 Antecedentes de fiebre 
reumática 
 
Cualquier otra forma de 
valvulopatía nativa 
(incluyendo: válvula aórtica 
bicúspide, prolapso de válvula 
mitral y 
estenosis aórtica calcificada) 
 
Anomalías congénitas no 




Procedimientos de alto riesgo para los que se debe considerar la profilaxis 
antibiótica 
Todos los procedimientos 
dentales que impliquen la 
manipulación del tejido 
gingival o la región periapical 
de los dientes o la perforación 
de la mucosa oral*. 
Procedimientos sobre el tracto 
respiratorio o piel infectada, 
estructuras de la piel o tejido 
musculoesquelético. 
La profilaxis antibiótica debe 
considerarse sólo para 
procedimientos dentales que 
requieran manipulación de la 
región gingival o periapical de 
los dientes o perforación de la 
mucosa oral*. 
Recomendación no aportada 
Régimen de profilaxis antibiótica recomendado 
Amoxicilina 2 g vía oral 30-60 
minutos antes del 
procedimiento  
Amoxicilina 2 g vía oral 30-60 
minutos antes del 
procedimiento 
Recomendación no aportada 
Régimen de profilaxis antibiótica recomendado para alérgicos a penicilina 
Clindamicina 600 mg vía oral 
30-60 minutos antes del 
procedimiento  
Clindamicina 600 mg vía oral 
30-60 minutos antes del 
procedimiento 
Recomendación no aportada 




1.5.4 Tendencias en la incidencia de EI 
 
Estudios recientes han observado un aumento en la incidencia de IE en los últimos 
años y por tanto existe la preocupación de que esta tendencia esté motivada por la 
restricción de la indicaciones de profilaxis antibiótica que se ha producido en las 
ultimas guías de practica clínica 54,71,72.  
 
El primero de los estudios que ha evidenciado este aumento fue realizado en 
Estados Unidos e incluyó a 457.052 pacientes hospitalizados por EI entre 2000 y 
2011. Los autores encontraron un aumento constante en la incidencia de la 
enfermedad con el tiempo 75. Sin embargo, al dividir la cohorte en 2 grupos (previo 
y posterior a la publicación de las nuevas recomendaciones de profilaxis, 2000-
2007 y 2008-2011) las tasas de hospitalización no fueron significativamente 
diferentes. Sí se observó un aumento en los casos de EI estreptocócica desde 2007, 
que no se observó en un estudio previo similar 76. 
 
En el Reino Unido, las guías del Instituto Nacional para la Salud y la Excelencia 
Clínica (NICE) recomendaron el cese total de la profilaxis antibiótica para la 
prevención de IE en 2008 72, y un estudio posterior encontró que las 
prescripciones de profilaxis antibiótica cayeron sustancialmente después de la 
publicación estas guías 77. Asimismo, ese trabajo reportó que en 2013 se estaban 
notificando 35 casos más de EI por mes que lo esperado por la tendencia histórica 
(Figura 11).  
 
En definitiva, parece existir una tendencia al alza en la incidencia de EI que 
coincide en el tiempo con los cambios en las recomendaciones de profilaxis 
antibiótica. No obstante, existen otros factores que han podido contribuir a las 
tasas crecientes de EI, como son el aumento de procedimientos invasivos y el 
envejecimiento de la población.  
 
Tanto las guías de la ESC como de la AHA incluyen toda la evidencia disponible en 
cuanto a profilaxis de endocarditis, incluyendo estudios animales y 
observacionales. Sin embargo, las guías NICE tienen como objetivo principal 




evaluar el coste-efectividad de los medicamentos y tecnologías para su uso en el 
Reino Unido y la versión de 2008 se escribió por un comité permanente que se 
ocupa de distintas guías pero no está especializado en EI. En este caso, los estudios 
en animales son automáticamente excluidos e incluso los mejores estudios 
observacionales se consideran de "baja calidad" 73 .  
 
Después de los resultados de los estudios en Reino Unido sobre la incidencia de EI 
tras la retirada total de la indicación de profilaxis77 , el NICE fue sometido a una 
importante presión por parte de cardiólogos, dentistas y  pacientes con el fin de 
que replanteara las recomendaciones de las guías. Como consecuencia, su 
orientación fue sutilmente cambiada en julio de 2016 para establecer que la 
profilaxis contra EI no se recomienda “rutinariamente” para personas sometidas a 
procedimientos dentales". La adición de la palabra "rutinariamente" sin indicar 
qué grupos individuales se podrían beneficiar de la profilaxis hace que la 
responsabilidad de la decisión en casos seleccionados recaiga sobre los 








Figura 11. Incidencia de 
endocarditis infecciosa y 
mortalidad relacionada. La 
figura muestra el número de 
casos de endocarditis 
infecciosa registrados cada 
mes (línea azul sólida) y la 
mortalidad asociada de 
pacientes ingresado (línea 
roja sólida).  La tendencia de 
la incidencia de EI con el 
tiempo fue estadísticamente 
significativa (variación de la 
pendiente 0.09, IC 95% 0.04 a 
0.14, p = 0 .0001).   
 
 
Reproducido de Dayer MJ et al 77 




1.6 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA 
 
El diagnóstico de la endocarditis infecciosa requiere la integración de hallazgos 
clínicos, análisis microbiológicos y pruebas de imagen. Los criterios diagnósticos 
clínicos de Duke modificados incorporan estos hallazgos y se clasifican como 
criterios mayores o menores (Tabla 3 y 4)78 . Alternativamente, si se dispone de 
muestras de tejido cardiaco (de cirugía o autopsia), el diagnóstico puede hacerse 
demostrando microorganismos por cultivo de una vegetación o absceso, o 
demostrando lesiones patológicas por examen histológico. Los criterios de Duke 
fueron desarrollados originalmente para ayudar con la clasificación de la 
investigación científica y no como un instrumento clínico 78. Tienen una 
sensibilidad reducida en pacientes con sospecha de endocarditis valvular 
protésica, endocarditis derecha e infección de dispositivos cardiacos 62.  
 
Tabla 3. Criterios modi icados de la Sociedad Europea de Cardiolog  a para el diagno stico 
de endocarditis infecciosa  
 
Criterios mayores  
1. Hemocultivos positivos para EI.  
A. Microorganismos típicos compatibles con EI de 2 hemocultivos separados:  
 Streptococcus viridans, S. gallolyticus (S. bovis), grupo HACEK, Staphylococcus aureus o 
enterococos adquiridos en la comunidad en ausencia de un foco primario, ó 
B. Microorganismos compatibles con EI obtenidos a partir de hemocultivos persistentemente 
positivos:  
 Al menos 2 hemocultivos positivos de muestras sanguíneas tomadas con un intervalo >12 h   
 En 3 o la mayoría de al menos 4 hemocultivos separados (al menos 1 h entre la primera y la 
última muestra), ó 
C. 1 único hemocultivo positivo para Coxiella burnetii o 1 título de anticuerpos IgG de fase I > 1:800  
2. Pruebas de imagen positivas para EI  
A. Ecocardiograma positivo para EI:  
 Vegetaciones    
 Absceso, pseudoaneurisma,  fístula intracardiaca  
 Perforación valvular o aneurisma    




 Dehiscencia parcial nueva o válvula protésica  
B. Actividad anómala alrededor del lugar de implante de la válvula protésica detectada por 18F-
FDG PET/TC (solo si la prótesis lleva implantada más   de 3 meses) o SPECT/TC con leucocitos 
marcados con isótopos  
C. Lesiones paravalvulares definidas por TC cardiaca  
Criterios menores  
1. Predisposiciones como enfermedad cardiaca predisponente o uso de drogas por vía parenteral  
2. Fiebre, definida como temperatura > 38 °C    
3. Fenómenos vasculares (incluidos los que se detectan solo por imagen): émbolos arteriales 
mayores, infartos pulmonares sépticos, aneurisma infeccioso (micótico), hemorragia intracraneal, 
hemorragias conjuntivales y lesiones   de Janeway    
4. Fenómenos inmunitarios: glomerulonefritis, nódulos de Osler, manchas de Roth y factor 
reumatoide    
5. Evidencia microbiológica: hemocultivo positivo que no cumple un criterio mayor de los que se 
indican más arriba o evidencia serológica 
Adaptado de Li et al 78 
 
Tabla 4. Definición de endocarditis infecciosa según los criterios de Duke modificados   
 
EI definida  
Criterios patológicos  
Microorganismos demostrados por cultivo o en un examen histológico de una vegetación, 
vegetación que ha embolizado o absceso intracardiaco   
Lesiones patológicas, vegetación o absceso intracardiaco confirmado por examen histológico que 
muestra endocarditis activa  
Criterios clínicos  
2 criterios mayores o   1 criterio mayor y 3 criterios menores o 5 criterios menores  
EI posible  
1 criterio mayor y 1 criterio menor ó  3 criterios menores  
EI descartada  
Diagnóstico alternativo firme o    resolución de los síntomas de EI con tratamiento antibiótico ≤ 4 
días ó  
Ausencia de evidencia patológica de EI en cirugía o necropsia con tratamiento antibiótico ≤ 4 días ó  
No se cumplen los criterios de posible EI ya indicados  
Adaptado de Li et al 78 





En las últimas guías de práctica clínica, la ESC añadió tres puntos a los criterios 
modificados de Duke que aparecen reflejados en la tabla 3  (53): 
 
 
1. Se debe considerar criterio mayor la identificación de lesiones por TC 
cardiaco.  
2. En el contexto de sospecha de endocarditis sobre válvula protésica, se debe 
considerar criterio mayor la actividad anormal alrededor del lugar del implante 
detectada por 18F-FDG PET/TC (solo si la prótesis se ha implantado durante 
más de 3 meses) o por SPECT/TC con leucocitos mar- cados con isótopos.  
3. Se debe considerar criterio menor la identificación por técnicas de imagen 
únicamente (episodios silentes) de complicaciones embólicas recientes o 
aneurismas infecciosos.  
 
Tras la incorporación de estos nuevos puntos, en las mismas guías se propone un 
algoritmo diagnostico para EI (Figura 12). Básicamente, se apoya en los criterios de 
Duke otorgando a los hemocultivos y la ecografía un papel fundamental, pero en casos 
de EI posible o descartada en los que persiste una alta sospecha clínica recomienda 
repetir la ecografía o hacer uso de otras técnicas de imagen como el TC, 18F-FDG 




1.7 TRATAMIENTO DE LA ENDOCARDITIS INFECCIOSA 
 
El manejo de pacientes con endocarditis infecciosa requiere un enfoque 
multidisciplinario con la participación de cardiólogos, cirujanos cardíacos y 
especialistas en enfermedades infecciosas, y las guías de practica clínica enfatizan 
específicamente el papel de un equipo específico dedicado a endocarditis 






















ETE: ecocardiograf  a transesofa gica, ETT: ecocardiograf  a transtora cica  FDG  
 luorodeso iglucosa   ET  tomograf  a por emisio n de positrones  RM  resonancia 
magne tica  S ECT  tomograf  a por emisio n monofoto nica;  TC  tomograf  a computerizada 
Modificado de Habib G et al54.  (Traducción al castellano publicada en Rev Esp Cardiol. 
2016; 69: 60: e1-e49)  
 
 
La tasa de mortalidad hospitalaria varia entre el 15- 30% según las series 79,80, y el 
pronóstico viene determinado principalmente por cuatro variables: características 
del paciente (ej: comorbilidades, insuficiencia cardíaca, historia de diabetes 
mellitus), presencia de complicaciones cardiacas o no cardiacas (ej: complicaciones 
perianulares, shock séptico), el agente etiológico (ej: Staphylococcus Aureus es más 
invasivo y se requiere de forma más frecuente cirugía precoz) y los hallazgos 
ecocardiográficos 81.  
 




En el caso de EI izquierda, se ha observado que pacientes con IC, infección por 
Staphylococcus Aureus y complicaciones perianulares tiene un riesgo del 79% de 
muerte o cirugia en la fase activa de la enfermedad 81. 
 
En este conte to, la e istencia de un “endocarditis team” ayuda a identificar estos 
pacientes en riesgo puesto que el pronostico cambia radicalmente si se intervienen 
precozmente.  
 
La experiencia con un equipo multidisciplinario de EI ya ha sido reportada en la 
literatura, y se ha observado una reducción de la mortalidad del 18,5 al 8,2% con 
tres medidas principales: tratamiento antibiótico estandarizado, intervenciones 
quirúrgicas siguiendo las recomendaciones establecidas por las guías de practica 
clínica  y seguimiento estrecho durante un año 82. 
 
1.7.1 Tratamiento antibiótico: 
 
La descripción pormenorizada de los regímenes antimicrobianos recomendados 
para cada grupo de microorganismos implicados en la EI escapa al objetivo de esta 
introducción. En el caso de que no se aísle un germen causal en los hemocultivos, 
se recomienda iniciar tratamiento empírico (Tabla 5) y las guías de practica clínica 
recomiendan administrarlo inmediatamente tras la extracción de hemocultivos 
cuando sospecha EI 54. Sin embargo, si el paciente está clínicamente estable se 
podría demorar su inicio 83.  
En términos generales, los regímenes terapéuticos empíricos para EI sobre válvula 
nativa o protésica deben cubrir enterococos, estafilococos y estreptococos. Si nos 
encontramos ante una EI sobre válvula precoz o asociada a algún procedimiento 
invasivo se deben cubrir además estafilococos resistentes a meticilina y gram 








Tabla 5: Propuesta de regímenes antibióticos para el tratamiento empírico inicial de la 
endocarditis infecciosa. (antes de la identificación del patógeno en los pacientes críticos agudos) 
 
 
Reproducida de Habib G et al 54 (Versión traducida a castellano en  Rev Esp Cardiol. 2016; 
69: 60: e1-e49)  
 
1.7.2 Tratamiento quirúrgico: 
 
La cirugía se lleva a cabo en aproximadamente la mitad de los pacientes con EI 
izquierda 84. Hay tres indicaciones principales: disfunción valvular grave que 
conduce a insuficiencia cardíaca, infección no controlada y prevención de embolias 
54.  
La insuficiencia cardíaca causada por insuficiencia valvular u obstrucción es la 
indicación más común para la cirugía, y las cohortes históricas muestran que el 
pronóstico es ominoso si no se lleva a cabo cirugia emergente en pacientes en 
shock cardiogénico o edema agudo de pulmón 85. En caso de IC con el estabilidad 
hemodinámica, se recomienda cirugía urgente a los pocos días del diagnostico 54.  
La infección incontrolada es la segunda indicación para la cirugía, definida por la 
propagación local de la infección con presencia de abscesos, pseudoaneurismas, 
fístulas o grandes vegetaciones. Se debe sospechar ante fiebre persistente a pesar 
del tratamiento antibiótico o trastornos de conducción de nueva aparición. La 
cirugía en caso de complicaciones locales debe ser también urgente, así como para 




los casos con hemocultivos persistentemente positivos tras 7-10 días de 
tratamiento antibiótico dirigido y control de focos metastásicos 54.  
 
La tercera indicación recomendada para la cirugía es prevenir el embolismo, una 
complicación grave que afecta a 25-50% de los pacientes 86. El accidente 
cerebrovascular es más frecuente, pero se pueden producir embolismos a 
cualquier localización (riñones, bazo, arterias mesentéricas, coronarias, etc). La 
mayoría de las embolias ocurren en las primeras dos semanas después del 
diagnóstico y el riesgo disminuye rápidamente tras la administración de 
antibióticos 87. El embolismo es más probable cuando las vegetaciones son > 10 
mm, altamente móviles, localizadas en la válvula mitral y el agente causal es 
Staphylococcus Aureus 87,88. Se recomienda cirugía en pacientes con embolia 
recurrente y vegetaciones >10 mm aórticas o mitrales a pesar de tratamiento 
antibiótico adecuado 54. Con menor nivel de evidencia, se debería considerar 
cirugia en casos de vegetaciones izquierdas de > 10 mm y obstrucción valvular con 
bajo riesgo quirúrgico o en casos de vegetaciones > 30 mm. Los pacientes con 
vegetaciones aórticas o mitrales de > 15 mm, sin otra indicación para la cirugia, 
presentan un recomendación clase IIb, nivel de evidencia C según las ultimas guías 
europeas de EI 54.  
 
1.8 MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA Y ENDOCARDITIS INFECCIOSA. 
CAMBIOS HISTÓRICOS EN LA INDICACIÓN DE PROFILAXIS ANTIBIÓTICA 
 
La IE es una complicación reconocida de la MCH, pero existe poca información 
acerca de su curso clínico debido a que los datos disponibles en la literatura se 
limitan a casos clínicos aislados o series pequeñas de pacientes 4,89.  
 
Se ha descrito que la incidencia de EI entre los pacientes con MCH es de 18 a 28 
veces mayor que en la población general, con la OTSVI y la dilatación de la AI como 
potenciales factores de riesgo para EI en este grupo de pacientes 4. Asimismo, en 
las series más grandes publicadas (11 y 10 pacientes), la EI afecta 
predominantemente a la válvula mitral y a pacientes con OTSVI 4,90. (Figura 13) 




Hasta 2007, la profilaxis antibiótica se recomendaba en todos los pacientes con 
MCH antes de procedimientos invasivos, especialmente en aquellos con OTSVI 74. 
La Asociación Americana del Corazón (AHA) recomendaba la profilaxis en las 
patologías cardiacas que considera de riesgo moderado o alto para el desarrollo de 
EI, y la MCH se incluía entre las entidades clínicas con riesgo moderado. Sin 
embargo, en 2007, la AHA revisó las recomendaciones de profilaxis y retiró la 
indicación para los pacientes con MCH debido a una posible morbilidad 
significativa asociada con el tratamiento antibiótico (ej: anafilaxis)  y la falta de 
evidencia que respaldara la eficacia de la profilaxis en la prevención de la EI 71. 
 
Otros factores que motivaron la actualización de estas recomendaciones fueron 
que la profilaxis antibiótica sólo podía prevenir un número restringido de casos de 
EI y que el mantenimiento de una higiene bucal óptima sería más importante que 
los antibióticos profilácticos previos a un procedimiento dental para reducir el 
riesgo de IE. Por otro lado, estas guías limitaron la indicación de profilaxis a 
procedimientos invasivos en la cavidad oral, del tracto respiratorio (salvo 
broncoscopia estrictamente diagnóstica) o cutáneos71.  
 
Esta controvertida decisión recibió criticas, ya que no tiene un soporte científico 
sólido y la EI suele ser una complicación grave en pacientes con MCH 91.  Además, 
las mismas guías americanas de 2007 mantuvieron la indicación de profilaxis 
antibiótica para varias patologías cardiacas en las que una EI podría tener una tasa 
de mortalidad similar a la MCH. Por ejemplo, los pacientes con una prótesis 
valvular o con material protésico empleado para la reparación de una válvula. Las 
críticas añaden que al tratarse de una enfermedad no común, los casos de EI en 
MCH son escasos y no se cuenta con grandes estudios al respecto, pero no por ello 
se ha de negar el potencial papel de la profilaxis antibiótica en la prevención de EI 
en estos pacientes 91. 
 
Por su parte, desde 2009 las guías europeas de practica clínica de EI tampoco 
incluyen a la MCH entre las patologías susceptibles de recibir profilaxis antibiótica 
y además limitan la profilaxis a los procedimientos dentales 54,92. La justificación 
para esta actualización es similar a la presentada en las guías americanas, 




limitando la indicación a los pacientes con la mayor incidencia de IE y o un 
supuesto mayor riesgo de resultado adverso en caso de EI.  En cuanto a las guías 
europeas de MCH de 2014 1, se aconseja una buena higiene bucal en los pacientes 
con MCH, pero igualmente no se recomienda la profilaxis antibiótica de forma 
sistemática.   
 
 
Figura 13. Imágenes de ecocardiograma transesofáfico en paciente con miocardiopatía 











A: Verruga sobre velo anterior de 
cara auricular de válvula mitral 
(fleche blanca) 
 
B: Doppler color. Insuficiencia 
mitral severa secundaria a 
endocarditis 




1.9  FIBRILACIÓN AURICULAR. ANTICOAGULACIÓN 
 
La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente con una prevalencia en 
estudios poblaciones de entre el 5,5 y el 7,7 a partir de los 55 años de edad 93,94. 
Asimismo, se estima que el 25% de los individuos mayores de 40 años desarrollará 
FA a lo largo su vida 95. La incidencia de FA es significativamente mayor en 
hombres en todos los grupos de edad 96 y se asocia más con enfermedad coronaria, 
mientras que en mujeres es más frecuente la asociación con enfermedad valvular.  
A pesar de que 10-15% de los casos de FA ocurren en ausencia de comorbilidades, 
generalmente se asocia a otras enfermedades cardiovasculares. La hipertensión 
arterial, por su alta prevalencia, es el factor de riesgo que más se relaciona con 
fibrilación auricular y se encuentra presente en un 60% de los pacientes. Otros 
factores de riesgo para la aparición de FA incluyen la IC sistólica y diastólica, 
cardiopatía isquémica y valvular, diabetes y la obesidad 96.  
 
En pacientes con FA, la ausencia de contracción auricular efectiva favorece la 
formación de trombos y presentan por tanto riesgo de embolias, 
independientemente de su presentación clínica como paroxística, persistente o 
permanente. Este hecho es clínicamente muy relevante ya que la complicación con 
mayor impacto en el paciente y los sistemas sanitarios son los accidentes 
cerebrovasculares (ACV) secundarios a embolias. La tasa de ictus isquémico en 
pacientes con FA no reumática es del 5% anual, entre 2 y 7 veces mayor a la 
incidencia en la población general sin FA3.  
 
Desde finales de los años 80, múltiples estudios demostraron una importante 
reducción del riesgo de ictus y de la mortalidad en pacientes con FA no valvular 
bajo tratamiento anticoagulante con antagonistas de la vitamina K en comparación 
con placebo97,98.  
 
Los factores de riesgo embólico se identificaron a partir de los pacientes con 
embolias en el grupo control, y a finales de los 90 se empezaron a desarrollar 
distintas herramientas de estratificación de riesgo en pequeñas cohortes de 
pacientes 99,100. A día de hoy sea generalizado el uso de la escala CHA2DS2-VASc 




(Tabla 6), que ha simplificado enormemente la decisión de iniciar o no 
anticoagulación en pacientes con FA no valvular. De manera general, los pacientes 
sin factores clínicos de riesgo de ictus no precisan anticoagulación oral (ACO), 
mientras que los que tienen factores de riesgo (CHA2DS2-VASc ≥ 1 punto los 
varones y ≥ 2 puntos las mujeres) se considera que podrían beneficiarse de la ACO 
101 . Sin embargo, existen grupos de pacientes en los que esta escala no es aplicable 
como es el caso de la MCH 1 o la enfermedad valvular reumática.  
 
Tabla 6 Factores de riesgo de accidente cerebrovascular, accidente isquémico transitorio 
y embolia sistémica en la escala de riesgo CHA2DS2-VASc  
 
Factor de riesgo CHA2DS2-VASc  Puntos 
Insuficiencia cardiaca congestiva  
Signos/síntomas de IC o evidencia objetiva de FEVI reducida  
1 
Hipertensión  
Presión arterial en reposo > 140/90 mmHg en al menos 2  ocasiones o tratamiento 
antihipertensivo en curso  
1 
Edad ≥ 75 años  2 
Diabetes mellitus  
Glucosa en ayunas > 125 mg/dl (7 mmol/l) o tratamiento  hipoglucemiante oral y/o 
insulina  
1 





 Infarto de miocardio, enfermedad arterial periférica o placa aórtica  previos    
 
1 
Edad entre 65 y 74 años 1 
Categoría de sexo (femenino)   1 
 








1.9.1 Anticoagulación en fibrilación auricular: 
 
Los antagonistas de la vitamina K (AVK) como el  acenocumarol y la warfarina 
fueron los primeros anticoagulantes utilizados en pacientes con FA. En un 
metanálisis publicado en 2007 que incluyó a más de 28.000 pacientes se observó 
que el tratamiento con AVK reduce la incidencia de ictus en un 64% frente al grupo 
control y es más eficaz que el tratamiento antiagregante con una reducción relativa 
de riesgo del 39%102. Sin embargo, los AVK presentan un estrecho margen 
terapéutico y requieren monitorización frecuente mediante el “international 
normalized ratio” (INR) con un objetivo de 2-3 en los pacientes con FA no 
portadores de prótesis mecánicas.   
 
Los anticoagulantes orales directos (NACO) son una alternativa a los AVK en FA no 
valvular y han demostrado no inferioridad o incluso superioridad frente a AVK en 
prevención de embolias y sangrados mayores 103–106. 
 
1.9.1.2 Anticoagulantes orales directos (NACO) 
 
Para la prevención de ictus en la FA no valvular actualmente se encuentran 
disponibles tres inhibidores del factor Xa (rivaroxabán, apixabán y edoxabán) y un 
inhibidor de la trombina (dabigatrán). Sus características y los resultados 
principales de los ensayos clínicos frente a AVK se muestran en la tabla 7 
 
Dabigatrán 
El RE-LY fue el primer ensayo clínico que comparó un NACO frente a AVK en FA no 
valvular 103. La dosis de 150 mg dos veces al día redujo la tasa de ACV y embolia 
sistémica en un 35% en comparación con warfarina sin un aumento significativo 
del sangrado mayor, aunque en el análisis por subgrupos aumentó 
significativamente el sangrado gastrointestinal en un 50%. Por su parte, la dosis 
menor de 110 mg 2 veces al día demostró no inferioridad frente al AVK para la 
prevención de eventos embólicos, con un 20% de menos sangrados mayores. 
Ambas dosis redujeron significativamente el ACV hemorrágico y la hemorragia 
intracraneal. 





En el estudio ROCKET-AF, el rivaroxabán fue no inferior a la warfarina para la 
prevención del combinado de ACV y embolia sistémica en el análisis «por intención 
de tratar», siendo superior en el análisis por protocolo. No redujo las tasas de 
mortalidad, ACV isquémico o el sangrado mayor respecto a warfarina y se 
evidenció un aumento del sangrado gastrointestinal. Al igual que dabigatrán, 
también redujo el ACV hemorrágico y la hemorragia intracraneal comparado con 
warfarina.  
Apixaban 
La dosis de apixabán de 5 mg dos veces al día redujo la tasa de ACV o embolia 
sistémica en un 21% comparado con warfarina en el estudio ARISTOTLE105. 
Asimismo, se observó una reducción estadísticamente significativa del 31% en 
sangrados mayores y del 11% en la mortalidad por todas las causas. Las tasas de 
ACV hemorrágico y hemorragia intracraneal fueron también inferiores, y los 
sangrados gastrointestinales similares en los 2 grupos de tratamiento. Además, 
apixabán es el único NACO que se ha comparado con el AAS en pacientes con FA, 
reduciendo significativamente las tasas de ACV o embolia sistémica en un 55% y 




En el estudio ENGAGE AF-TIMI 48 106, la dosis de 60 mg diarios de edoxabán 
redujo significativamente la tasa de ACV o embolia sistémica en un 21% y las 
complicaciones de sangrado mayor en un 20% en el análisis por protocolo frente a 
warfarina. En el análisis por intención de tratar tanto la dosis de 60 mg como la de 
30 mg demostraron no inferioridad en cuanto a la prevención de eventos 
embólicos, y la dosis de 30 mg fue superior en cuanto a la tasa de sangrado mayor. 








Tabla 7 Comparación de las características de los anticoagulantes orales no 
antagonistas de la vitamina K aprobados.  
 
Reproducido de  Kirchhof et al 101 (Traducción al castellano publicada en Rev Esp Cardiol. 
2016;70(1):43.e1-e84) 




1.9.1.3 NACO frente a AVK 
 
Se ha realizado un metanálisis que incluye los estudios más relevantes que 
comparan NACO y AVK. Con más de 42.000 pacientes tratados con NACO y casi 
30.000 tratados con AVK 108. Las conclusiones son las siguientes (Figura 14) : 
 Los NACO a altas dosis reducen significativamente la tasas de ACV en un 
19%. 
 La mortalidad es un 10% menor en los pacientes tratados con NACO, siendo 
esta diferencia estadísticamente significativa. 
 Se observa una reducción estadísticamente significativa de la hemorragia 
intracraneal en pacientes tratados con NACO.  
 
Figura 14. Resultados de eficacia y seguridad del tratamiento con NACO en 
comparación con warfarina  
Gastrointest.: gastrointestinal, hem.: hemorragia,  IAM: Infarto agudo de miocardio. 
 










1.9.2 Calidad de vida y satisfacción con el tratamiento anticoagulante en 
pacientes con fibrilación auricular: 
 
En los pacientes con FA, el uso de AVK implica modificaciones en el estilo de vida 
como son restricciones dietéticas y de medicación o el seguimiento con controles 
rutinarios de INR. Además, las alteraciones en los controles de INR no sólo tienen 
consecuencias clínicas (aumento de riesgo embólico o sangrados), sino que afectan 
a la percepción que tiene el paciente sobre su estado de salud o su tratamiento 109. 
Diferentes estudios han evaluado el impacto de la anticoagulación en la calidad de 
vida 110, y uno de los cuestionarios más empleados es el SF-36 111. Contiene 36 
preguntas agrupadas en 8 apartados que abordan diferentes aspectos relacionados 
con la vida cotidiana de la persona que rellena el cuestionario y ofrece una 
perspectiva general del estado de salud de la persona, tanto físico como mental 
(Anexo 1). Además, al permitir valorar numéricamente diferentes aspectos en 
relación a la salud de la persona, se convierte en una buena herramienta para 
cualquier investigación relacionada con la salud.  
Un estudio evaluó la percepción de los pacientes y la calidad de vida en individuos 
crónicamente anticoagulados a través de la encuesta SF-36 y un cuestionario que 
se centró en las percepciones de los pacientes en cuanto a protección frente a 
complicaciones trombóticas o el temor de una posible hemorragia debida a la 
anticoagulación112.  Se incluyeron 1.000 pacientes, y la mayoría se sentía protegido 
(71,5%) y mejor (61,5%) con el uso de tratamiento anticoagulante. La percepción 
negativa del uso de la anticoagulación se relacionó con varios factores:  la 
insatisfacción con la atención médica (odds ratio [OR]: 2,86; p = 0,0001), las 
modificaciones en el estilo de vida (OR = 2,75; p = 0,0002) , los pacientes con 
menos de año de tratamiento (OR: 2,16; p = 0,006) y el sexo femenino (OR: 1,58; p 
= 0,01).  Como era de esperar, los pacientes con percepciones negativas alcanzaron 
la puntuación más baja en la encuesta SF-36. Sin embargo, el sangrado no tuvo un 
impacto en la percepción de calidad de vida de los pacientes . 
La experiencia con NACO es menos extensa, pero dado que no precisan de 
controles de coagulación rutinarios y presentan menos interacciones con 




alimentos, poseen un perfil más favorable en lo que concierne a calidad de vida y 
satisfacción con el tratamiento. Un estudio español ya ha evaluado la satisfacción 
con el cuidado médico en pacientes con FA comparando aquellos tratados con 
NACO y AVK 113. Se empleó el cuestionario SAFUCA (Anexo 2), que se divide en 6 
apartados: eficacia de la medicación, comodidad de la medicación, controles de 
coagulación, interferencia de la medicación, efectos indeseables, seguimiento 
médico y satisfacción general. Las puntuaciones fueron significativamente más 
elevadas en todos los apartados y en la puntuación global de los pacientes con 
NACO, frente a los tratados con AVK.  
 
1.10 MANEJO DE LA FIBRILACIÓN AURICULAR EN PACIENTES CON 
MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA  
 
La FA es la arritmia más común en pacientes con MCH con una prevalencia 
estimada del 18-28%, lo que la hace 4-6 veces más frecuente que en la población 
general 3,114. En pacientes con MCH, es uno de los principales retos terapéuticos, 
siendo más frecuente que la MS o la OTSVI refractaria al tratamiento. Además, 
tiene un importante impacto en el pronóstico ya que se asocia con un riesgo 
elevado de ictus, insuficiencia cardiaca y mortalidad global 115. 
 
Debido a la elevada prevalencia de FA en MCH, tanto las guías de la AHA como las 
de la ESC incluyen recomendaciones para la detección precoz de esta arritmia. La 
ESC recomienda la monitorización  con ECG ambulatorio de 48 h cada 6-12 meses 
en los pacientes con diámetro anteroposterior de AI mayor o igual a 45 mm 1. La 
AHA es algo menos estricta, recomendando que se podría considerar realización de 
Holter en esta población pero sin establecer cada cuánto tiempo53. En un estudio 
retrospectivo, el Holter de 24 horas detectó FA en el 9% de los pacientes con MCH, 
en los cuales la edad avanzada, los síntomas graves de insuficiencia cardiaca y la 









1.10.1 Control del ritmo versus control de la frecuencia cardiaca 
 
El beneficio de una estrategia de control del ritmo en comparación con el control 
de la frecuencia cardíaca es evidente en muchos pacientes con MCH y FA, y las 
guías de la ESC recomiendan que se debe considerar la cardioversión eléctrica o 
farmacológica con amiodarona intravenosa en FA de novo1 . La FA suele ser mal 
tolerada porque la pérdida de la contribución auricular empeora el llenado 
ventricular ya deteriorado por la disfunción diastólica presente en estos pacientes 
y las altas frecuencias cardiacas contribuyen a disminuir significativamente el 
gasto cardiaco, especialmente si existe OTSVI 115.  
 
La amiodarona es el antiarrítmico más efectivo para prevenir recurrencias de FA 
pero los efectos secundarios pueden ser problemáticos con la terapia a largo plazo. 
La  disopiramida posee también actividad antiarrítmica, pero se desconoce su 
efecto sobre la FA. Otra alternativa para recuperar el ritmo sinusal es la ablación 
con catéter, que se puede considerar en pacientes sin respuesta a tratamiento 
médico y sin dilatación extrema de la AI, que limitará las opciones de éxito del 
procedimiento . La tasa de éxito es menor a la de la población general debido al 
remodelado de la AI en MCH, y es necesaria la reintervención en aproximadamente 
la mitad de los pacientes sometidos a ablación. El tamaño de la AI y la duración de 
la FA son los principales predictores de recurrencias 116,117. De forma global, la tasa 
de éxito tras uno o más procedimientos de ablación es del 51.8%, según se 
desprende de un metanálisis reciente en el que la mediana de seguimiento era de 
1.8 años 118. 
 
1.10.2 Prevención de eventos embólicos.  
 
Los pacientes con MCH que desarrollan FA tienen un riesgo muy alto de 
complicaciones tromboembólicas  y se calcula que hasta un 27% tendrá un evento 
embólico durante su vida 3. Asimismo, se ha observado que los pacientes tratados 
con AVK presentan la mitad de eventos embólicos que los que no reciben 
tratamiento anticoagulante (18% frente a 31%; p < 0.05) 119.  Ante estos hallazgos 
las guías de práctica clínica recomiendan que se inicie tratamiento anticoagulante 
con AVK en ausencia de contraindicaciones, independientemente de la puntuación 




en escalas de riesgo como el CHA2DS2VASc 1,53. De hecho, un análisis retrospectivo 
de 4.821 pacientes con MCH seguidos en 7 centros demostró que la puntuación de 
CHA2DS2-VASc no es capaz de estratificar el riesgo embólico de forma efectiva 20, 
con casi un 10% de pacientes que presentaban eventos a pesar de una puntuación 
de 0. Este mismo estudio destacó la importancia del tamaño de la AI como factor 
de riesgo de eventos embólicos, incluso en pacientes que aún no han desarrollado 
FA. Los autores describen que existe una relación lineal entre el diámetro de AI y 
tromboembolismo (TE) hasta los 45-50 mm. A partir de ese punto, el riesgo de TE 
se incrementa exponencialmente con el aumento del diámetro de la AI (Figura 15), 
y en el subgrupo de pacientes en ritmo sinusal la prevalencia de TE fue del 4,7% en 
aquellos con un diámetro de AI > 50 mm.  
 
En cuanto a los NACO, las guías sólo contemplan su uso en pacientes con MCH y FA 
en el caso de no poder mantener una anticoagulación terapéutica con AVK, 
incapacidad de monitorizar el INR o cuando existan efectos secundarios a AVK 1. 
Por otro lado, los datos sobre el uso de estos fármacos en MCH es bastante limitado 
porque este grupo de pacientes no está adecuadamente representado en los 
ensayos con NACO frente a AVK 103–106. Si bien la MCH no era una contraindicación 
para participar en ellos, la edad media de los participantes fue ≥70 años, y la 
puntuación CHADS2 media> 2, y los pacientes con MCH tienden a ser más jóvenes 
y no suelen presentar factores de riesgo embólicos clásicos. 
 
En cualquier caso, el perfil de los NACO podría ser altamente favorable en MCH 
debido a la ausencia de necesidad de controles de coagulación en una población 














Figura 15. Relación entre tamaño de aurícula izquierda y el riesgo de tromboembolismo 
 
 



































































CAPÍTULO 2: ENDOCARDITIS INFECCIOSA EN PACIENTES CON 
MIOCARDIOPATÍA HIPERTRÓFICA. 
 
2.1 OBJETIVOS DEL ESTUDIO. 
 
1. Definir las características de la endocarditis infecciosa en la miocardiopatía 
hipertrófica.  
  
2. Comparar las características clínicas, microbiológicas y ecocardiográficas de los 
pacientes con MCH y EI sobre válvula nativa con respecto a: 
a.  Pacientes con endocarditis infecciosa que presentan indicación para 
profilaxis antibiótica 





Los pacientes con miocardiopatía hipertrófica que sufren endocarditis infecciosa 
presentan un mal pronóstico, por lo que podrían beneficiarse de recibir profilaxis 
antibiótica para tratar de evitar esta complicación. 
 
2.3 MATERIAL Y MÉTODOS.  
 
2.3.1 Diseño y población del estudio 
 
Se realizó un estudio multicéntrico de cohortes prospectivo entre enero de 2008 y 
diciembre de 2013. El estudio fue aprobado por los comités éticos de las 
instituciones participantes y se realizó en conformidad con los principios de la 
Declaración de Helsinki y los participantes firmaron un consentimiento informado 
por escrito, aceptando su participación. 
 
De enero de 2008 a diciembre de 2013,  todos los pacientes con EI confirmada o 
posible según los criterios de Duke modificados 78 fueron incluidos de forma 
prospectiva en el registro "Grupo de Apoyo al Manejo de la Endocarditis infecciosa 
en ESpaña (GAMES)" en 27 Hospitales españoles (Anexo 3).  




Equipos multidisciplinarios completaron un formulario estandarizado del episodio 
de EI que incluyó datos clínicos, microbiológicos y ecocardiográficos, así como  
datos de seguimiento al año del alta hospitalaria.  
 
Se definió MCH según las guías de práctica clínica actuales1. Se consideró que la 
MCH era obstructiva cuando presentaba un gradiente de presión en el tracto de 
salida de ventrículo izquierdo mayor o igual a 30 mmHg, tanto en reposo como con 
el ejercicio 1. 
 
Las indicaciones de profilaxis antibiótica se basaron en las recomendaciones 
actuales de la Asociación Americana del Corazón y la  Sociedad Europea de 
Cardiología54,71.  Por lo tanto, los pacientes con antecedentes de EI, válvulas 
protésicas, cualquier forma de cardiopatía congénita cianótica no reparada, 
reparada con defectos residuales y pacientes con menos de 6 meses desde la 
cirugía se consideraron candidatos para la profilaxis antibiótica. Las indicaciones 
para la cirugía se basaron en las recomendaciones de la Sociedad Europea de 
Cardiología vigentes durante el periodo en el que se llevó a cabo el estudio 92.  
 
Con el fin de ampliar el grupo de pacientes con MCH y EI, se recurrió a las bases de 
datos prospectivas de EI de los hospitales participantes para recuperar casos 
anteriores a enero de 2008. Cuatro de los 27 hospitales participantes disponían de 
bases de datos locales prospectivas de IE previas a 2008, y se identificaron 11 
casos adicionales , 9 de ellos no relacionados con dispositivos (Figura 16).  
 
La cohorte final del estudio comprendía a 2.011 individuos con EI y el número total 
final de pacientes con MCH era 34, incluyendo 4 pacientes con EI relacionada con 
dispositivo cardíaco implantable y 4 pacientes con EI sobre válvula protésica. Por 
lo tanto, el número total de EI sobre válvula nativa en pacientes con MCH fue de 26. 
 
Con el fin de realizar el estudio comparativo de los pacientes con EI y MCH frente a 
grupos de alto o bajo riesgo del resto de la cohorte GAMES, se seleccionaron los 
pacientes con EI no relacionada con dispositivo cardiaco implantable (n= 1807) y 
se clasificaron en tres grupos: 




 Grupo 1: pacientes con MCH con EI sobre válvula nativa (n = 26) 
 Grupo 2: pacientes con EI e indicación de profilaxis antibiótica (n = 696) 
 Grupo 3: pacientes con EI sin indicación de profilaxis antibiótica  (n = 
1085).  
 
Cuatro pacientes con MCH tenían válvulas protésicas y fueron reclasificados en el 
Grupo 2. El proceso de selección del estudio se muestra en la Figura 16. 
 
 












2.3.2 Revisión de la literatura 
 
Se realizó una búsqueda sistemática en la literatura para recopilar los casos 
publicados hasta la fecha de MCH y  EI.  
 
Para la selección de estudios, se realizaron búsquedas en las bases de datos 
electrónicas PubMed y Web of Knowledge con los términos "infective 
endocarditis" y "hypertrophic cardiomyopathy" en el título y el abstract  (Figura 
17). La última búsqueda se realizó el 1 de mayo de 2014. Los documentos eran 
elegibles si describían la EI como complicación de la MCH y estaban escritos en 
lengua inglesa o español.  
 












2.3.3 Análisis estadístico 
 
Las variables con distribución normal se expresaron como la media y la desviación 
estándar (DE), mientras que las variables de distribución no normal fueron 
descritas con la mediana y el rango intercuartílico (RIC). 
 
El análisis univariante de comparación de datos entre dos grupos se realizó 
mediante la prueba t de Student no pareada para las variables continuas con 
distribución normal o mediante la prueba de D de Mann-Whitney en el caso de 
variables con distribución no normal. Se utilizaron ANOVA (análisis de varianza) y 
prueba de Tukey para comparaciones de más de dos grupos. Para las variables 
categóricas se utilizaron la prueba de Chi cuadrado o la prueba exacta de Fisher. 
 
Los análisis de supervivencia se realizaron mediante el método de Kaplan-Meier y 
se empleó el test de log-rank para la comparación. Un valor de p <0,05 fue 
considerado estadísticamente significativo. Todas las pruebas de hipótesis fueron 
bilaterales. Todo el análisis estadístico fue realizado con SPSS Statistics (versión 
16.0) 
 
2.4 RESULTADOS:  
 
Un total de 2011 pacientes con EI definitiva (n = 1.653; 82%) o posible (N = 358; 
18%) se incluyeron en el estudio. La edad mediana de los pacientes fue de 69 años 
(IQR 57-76) y  el 68% eran varones. 
 
La mortalidad hospitalaria total y la mortalidad al año de seguimiento fue del 27% 
y del 34%, respectivamente. Las características basales de los pacientes 
participantes se resumen en la tabla 8.  
 
2.4.1. Endocarditis infecciosa en pacientes con MCH 
 
Entre los 27 hospitales del registro de GAMES se identificaron 34 pacientes con IE 
y MCH provenientes de 13 centros diferentes. Cuatro de ellos presentaron IE 




relacionada con dispositivo cardiaco y otros 4 presentaron IE sobre válvula 
protésica.  
 
La edad mediana fue de  64 (RIQ 57-74), y el 56%  de los pacientes eran varones. 
La distribución de la hipertrofia fue predominantemente concéntrica (38%) y 
septal asimétrica (29%). La válvula mitral fue la más frecuentemente afectada (n = 
24; 71%), tanto en forme de EI mitral aislada (75%) como combinada (25%) 
(Figura 18). Un total de 19 pacientes presentaba OTSVI (56%). 
 
Las características clínicas, ecocardiográficas y microbiológicas de los pacientes 
con MCH con EI se muestran en la Tabla 8. Una alta proporción de pacientes 
presentó un factor predisponente para bacteriemia (n=22; 65%). La cavidad oral 
fue la principal fuente sospechosa de infección (18% de los pacientes) y las 
bacterias del género Streptococcus se aislaron en un 35% de los casos (Seguidas 
por Staphylococcus aureus en el 23% y Staphylococcus aureus coagulasa negativo 
en el 20%). El 67% de los estreptococos pertenecían al grupo viridans, comensales 
de la cavidad oral.  En cuanto a las complicaciones clínicas, 7 pacientes sufrieron 
un ACV (21%) y 9 pacientes presentaron embolismos periféricos (27%). La mitad 
de los pacientes fueron sometidos a cirugía (n=17). 
 
Once pacientes (32%) fallecieron antes del alta hospitalaria y la mortalidad global 
al año de seguimiento fue del 41%. Las causas de muerte se muestran en la tabla 8. 
La OTSVI no estuvo relacionada con una mayor morbilidad o mortalidad (Figura 
19). De hecho, las complicaciones intracardiacas fueron más frecuente en el grupo 

















A y B: Endocarditis de la válvula mitral. A: Ecocardiograma transesofágico, vista de 4 
cámaras, 0 grados. Se observa una vegetación oscilante de 16 mm en el lado auricular 
izquierdo de la valva mitral anterior (flecha blanca). Hipertrofia septal de 16 mm 
(asterisco blanco). B: Ecocardiograma transesofágico, vista de 5 cámaras, 0 grados. 
Doppler color a través de la válvula mitral con evidencia de regurgitación mitral severa 
(flecha blanca), así como  aceleración de flujo observada en el tracto de salida del 
ventrículo izquierdo (asterisco blanco). 
 
C y D: Endocarditis infecciosa que afecta al septo interventricular basal. C: Ecocardiograma 
transesofágico, vista de 4 cámaras, 0 grados. Se evidencia una vegetación de 8 por 4 mm 
20 mm por debajo de la válvula aórtica (flecha blanca). Hipertrofia septal severa con un 
grosor máximo de pared de 27 mm (asterisco blanco).  D: Doppler de onda pulsada en el 
tracto de salida del ventrículo izquierdo. Gradiente máximo de 50 mmHg y velocidad pico 
de 3.5 m / s, con el aspecto característico en forma de daga visto en HCM obstructiva. 
Reproducido de Domínguez et al 120 
 
 





Tabla 8. Características clínicas, ecocardiográficas y microbiológicas de 34 
pacientes con miocardiopatia hipertrófica y endocarditis infecciosa . 
 
Variable N= 34 
Edad del paciente, RIQ (años) 64 (56-75) 
Sexo masculino, n (%) 19 (55.9) 
Obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo (%) 19 (55.9)  
Grosor máximo de la pared de VI  (mm) 18.7±3.8 
Hipertrofia concéntrica (%) 13 (38.2) 
Hipertrofia septal (%) 10 (29.4) 
Movimiento sistólico anterior (%) 12 (29.4)  
Diámetro auricular izquierdo (mm) 44.5±11 
Localización de la infección, n (%)  
Aórtico 12 (35.3) 
Mitral 24 (70.6) 
     Pulmonar o tricúspide 0 (0) 
     Nativa 26 (76.5) 
     Protésica 4 (11.8) 
     Dispositivo intracardiaco 4 (11.8) 
Factor predisponente para la bacteriemia (%) 22 (64.7) 
Sospecha de fuente odontológica (%) 6 (17.6) 
Agente etiológico (%)  
     Staphylococcus aureus 8 (23.5) 
     Staphylococcus aureus coagulasa negativo 7 (20.6) 
     Enterococcus spp 2 (5.9) 
     Streptococcus spp 
 Grupo viridans 
12 (35.3) 
8/12 (66.7) 
     HACEK 1 (2.9) 
     Sin etiología 4 (11.8) 
Cirugía indicada (%) 27 (79.4) 
Cirugía realizada (%) 17 (50) 
Mortalidad intrahospitalaria (%) 11 (32.4) 
Causa de la muerte (%)  
      Insuficiencia cardiaca 3 (33.3) 
      Disociación electromecánica 2 (20) 
      Shock séptico 2 (20) 
      Fallo multiorgánico 1 (10) 
      Sangrado intracraneal 1 (10) 
      Encefalopatía anóxica 1 (10) 
  Mortalidad general a 1 año (%) * 14 (40.6) 
 
RIQ: Rango intercuartílico 
 
Las causas adicionales de muerte durante el seguimiento fueron: 1 debidas a sangrado 
digestivo y 2 debidas a cáncer colorrectal. 
 





Figura 19. Complicaciones en pacientes con miocardiopatía hipertrófica y endocarditis 
infecciosa: MCH frente a no obstructiva. No se observan diferencias estadísticamente 
significativas en ninguna de los eventos, salvo en complicaciones intracardiacas, que son 




2.4.2 Revisión de la literatura 
 
De enero de 1961 a mayo de 2014, un total de 84 casos de EI en pacientes con MCH 
se han descrito en la literatura en un total de 47 publicaciones 4,89,90,121–164 (Figura 
17). Además, se han publicado tres cartas al editor sobre este tema en dicho 
período de tiempo 91,165,166. Las características clínicas, microbiológicas y 
ecocardiográficas de los pacientes de resumen en la tabla 9.  
 
La ecocardiografía desempeñó un papel fundamental en el diagnóstico, aunque los 
hallazgos clínicos y microbiológicos fueron ocasionalmente las únicas 
herramientas de diagnóstico en los informes de casos más antiguos. De forma 
general, en los casos publicados ha predominado el sexo masculino (59%) y la 




edad media fue de 47,3 (16,3) años. La válvula mitral fue la más frecuentemente 
afectada, incluyendo infecciones multivalvulares (59%).  Contrariamente a lo que 
se ha descrito en algunas series de casos 4, no todas la IE en pacientes con MCH 
ocurren cuando existe OTSVI. No obstante, su prevalencia fue muy elevada (74%).  
 
El género bacteriano más frecuente fue Streptococcus spp, aislado en el 40% de los 
casos.  Un 43% de los casos presentó algún factor predisponente para bacteriemia, 
y los procedimientos dentales previos a la EI fueron el más frecuente, presente en 
un 47% de los pacientes.  La cirugía se llevó a cabo en el 43% de los pacientes. Sin 
embargo, los procedimientos quirúrgicos aumentaron significativamente después 
de 1990, con un 54% de pacientes intervenidos frente a un 27% en el período 
anterior (p = 0,04). 
 
La mortalidad global de los casos de EI en el período 1961 a 2014 fue del 22%. Si 
se tiene en cuenta el periodo posterior a 1990, la tasa de mortalidad de los casos 
publicados 1990 fue del 14%, en comparación con el 33% en los casos publicados 
previamente (p = 0,05).  Entre 1961 y 2014, los pacientes con OTSVI presentaron 
una mortalidad del 26%, frente a un 8% en pacientes con MCH no obstructiva (p= 
0,42).




Tabla 9: Características clínicas, microbiológicas y ecocardiográficas de casos de MCH complicada con EI publicados en lengua inglesa y castellana entre 1961 y 
2014 (n = 84) 4,89,90,121–164 
 














1 37 F D D D D D D D Procedimiento 
dental 
Streptococcus viridans D No 1961 Boiteau et al. 121 
2 23 F D D D D D D Mitral Aborto Streptococcus viridans D No 1961 Boiteau et al. 121 
3 29 M I D D D Si 30 mmHg D D Streptococcus viridans No No 1966 Linhart et al. 122 
4 34 M II 30 mm Concéntrica D Si 40 mmHg Aórtica Dermatitis Negativo No Si 1967 Nagle et al. 123 
5 39 M I 39 mm Septal D Si 127 mmHg  Mitral D Negativo No Si 1968 Vecht et al. 124 
6 49 F III D D D Si 67 mmHg D D Streptococcus No Si 1968 Vecht et al. 124 
7 59 F II D D D No D D D Staphylococcus albus No No 1968 Vecht et al. 124 
8 45 M II D D D Si D Aórtica Cateterismo 
cardíaco 
Streptococcus viridans Si No 1968 Frank et al. 125 
9 61 F II D D D Si D D D Streptococcus viridans Si No 1968 Frank et al. 125 
10 43 F II D D D Si D D D D D No 1968 Frank et al. 125 
11 20 F D D D D D D D Procedimiento 
dental 
Streptococcus faecalis           D No 1969 Epstein et al. 126  
12 39 M D D D D D D D Cateterismo 
cardíaco 
Corynebacterium sp D No 1969 Epstein et al. 126 
13 58 M I D D D No D D D Streptococcus viridans No No 1971 Cardelia et al. 127 
14 40 F I D D D No 116 mmHg  D Procedimiento 
dental 
Streptococcus viridans No No 1975 Garrido Pintor et al.128  
15 43 M I 25 mm Concéntrica D Si D Aórtica y 
mitral 
D Enterococcus D Si 1975 Wang et al. 129 
16 34 M I D D D Si 50 mmHg Mitral D Staphylococcus aureus Si No 1977 Huret et al. 130 
17 60 F I D D D D D D Procedimiento 
dental 
Streptococcus mutans No No 1977 Robbins et al. 131 
18 61 M II D D Si D D D D Streptococcus mutans D No 1977 Robbins et al. 131 
19 53 M II D D Si D D D D Listeria monocytogenes No No 1978 Pitcher et al. 132 




No Si 1979 LeJemtel et al. 133 




21 66 F I D D Si Si D Aórtica, 
mitral y 
TSVI 
D Enterococcus Si Si 1979 LeJemtel et al. 133 
22 64 F II D D D Si 105 mmHg Aórtica y 
Mitral 
D Staphylococcus aureus Si Si 1979 Greenland et al. 134 
23 63 F I 20 mm Septal Si Si D Mitral Úlcera varicosa Staphylococcus aureus No Si 1981 Bosch Gil et al.135  
24 53 F III 21 mm Septal Si Si 100 mmHg  Aórtica D Streptococcus viridans Si Si 1981 Mensa Pueyo et al. 136 
25 45 M II D D  Si 90 mmHg  D Miectomia Streptococcus viridans No No 1982 Chagnac et al. 137  
26 40 M II D D Si Si D D D Streptococcus viridans No No 1982 Chagnac et al. 137  
27 63 F I D D Si Si D D D Enterococcus No No 1982 Chagnac et al. 137  
28 76 M II D D D Si D Mitral D D No No 1982 Mtnez Orozco et al.138  
29 38 M I D D D Si D D D Actinobacillus Si No 1983 Ah Fat et al. 139 
30 57 M I 19 mm D Si Si 125 mmHg Mitral Dermatitis Streptococcus viridans No No 1983 Ovsyshcher et al. 140 
31 61 M I D Septal D D D D Catetetismo Staphylococcus 
epidermidis 
No Si 1983 Bolivar et al. 141 
32 52 M I D D D Si D Mitral D Candida tropicalis Si Si 1984 Malouf et al. 142 
33 70 M I D D D Si 70 mmHg Mitral D Streptococcus viridans / 
Lactobacillus spp 
Si No 1989 Stulz et al. 143 
34 51 M D 2.2 (SIV/PP) Septal D D D Mitral D Streptococcus faecalis Si No 1990 Alessandri et al. 89 
35 76 M D 1.8 (SIV/PP) D Si Si 40 mmHg Aórtica y 
Mitral 
D Streptococcus coagulasa 
negativo 
No No 1990 Alessandri et al. 89 




Streptococcus viridans No No 1990 Alessandri et al. 89 
37 48 F D 2.2 (SIV/PP) Septal D Si 45 mmHg Mitral D Streptococcus mitis No No 1990 Alessandri et al. 89 
38 56 F D 2.3 (SIV/PP) Septal Si Si 30 mmHg Aórtica y 
Mitral 
D Brucella No No 1990 Alessandri et al. 89 
39 68 M D 1.8 (SIV/PP) Septal Si Si 30 mmHg Aórtica y 
Mitral 
D Streptococcus faecalis Si No 1990 Alessandri et al. 89 
40 67 F D 2.3 (SIV/PP) Septal Si Si 80 mmHg Mitral Sinovitis D No No 1990 Alessandri et al. 89 
41 22 F I 20 mm Concéntrica Si Si 71  mmHg Mitral D D Si No 1991 Anguita et al. 144 
42 11 F I 30 mm Septal Si Si 62 mmHg Aórtica y 
Mitral 
D Streptococcus sanguis No D 1992 Chen et al. 145 




43 12 M II 20 mm Septal Si Si 62 mmHg Mitral D D Si No 1992 Roberts  et al. 90 
44 25 M II D Septal D No D D D D D No 1992 Roberts  et al. 90 
45 43 M II 17 mm Septal Si No 26 mmHg Mitral D D Si No 1992 Roberts  et al. 90 
46 46 M D 29 mm Septal No Si 45 mmHg Mitral Procedimiento 
dental 
Cardiobacterium hominis Si No 1992 Roberts  et al. 90 
47 63 M III 32 mm Septal Si Si 85 mmHg Mitral Procedimiento 
dental 
D Si No 1992 Roberts  et al. 90 
48 64 M II 26 mm Septal No No 5 mmHg Mitral Cateterismo 
cardíaco 
Enterococcus Si No 1992 Roberts  et al. 90 
49 71 M II D Septal Si No D Mitral D Streptococcus (alfa 
hemolítico) 
Si Si 1992 Roberts  et al. 90 
50 51 M I 20 mm Septal Si No D Aórtica D D Si No 1992 Roberts  et al. 90 
51 52 F II 26 mm Septal No Si 78 mmHg Aórtica D D Si No 1992 Roberts  et al. 90 




Si No 1992 Roberts  et al. 90 
53 58 M II D Septal No Si 140 mmHg Aórtica y 
Mitral 




Si Si 1992 Roberts  et al. 90 
54 29 F I D D D Si D D Procedimiento 
dental 
Gemella morbillorum Si No 1994 Kerr et al. 146 
55 30 M I D D Si Si D D D Neisseria elongata No No 1998 Hofstad  et al. 147 
56 52 M I 22 mm D D Si D Mitral D D No No 1999 Spirito et al. 4 
57 23 M II 30 mm D D Si D Mitral Abuso drogas vía 
parenteral 
D No Si 1999 Spirito et al. 4 
58 26 M III 27 mm D D Si D Mitral Procedimiento 
dental 
Streptococcus sanguis Si No 1999 Spirito et al. 4 




Staphylococcus aureus Si No 1999 Spirito et al. 4 
60 38 M III 26 mm D D Si D Mitral Procedimiento 
dental 
Enterococcus faecalis No No 1999 Spirito et al. 4 
61 49 M IV 20 mm D D Si D Mitral Procedimiento 
dental 
D Si No 1999 Spirito et al. 4 




No No 1999 Spirito et al. 4 
63 48 F II 28 mm D D Si D Mitral D Streprococcus viridans No No 1999 Spirito et al. 4 
64 16 M III 17 mm D D Si D Aórtica y 
Mitral 
D Staphylococcus aureus Si No 1999 Spirito et al. 4 
65 62 F II 26 mm D D Si D Mitral D D No No 1999 Spirito et al. 4 




66 59 M D D Septal Si Si 50 mmHg Mitral D Staphylococcus 
epidermidis 
Si No 2002 Decastro et al. 148 






Si No 2002 Decastro et al. 148 
68 35 F D D D Si Si 80 mmHg Aórtica D Staphylococcus aureus No Si 2002 Decastro et al. 148 
69 27 M I 24 mm Septal Si Si 36 mmHg Mitral Procedimiento 
dental 
Staphylococcus aureus Si No 2002 Morgan-Hughes et al.149  
70 29 M I D D Si Si 100 mmHg Mitral D Streptococcus viridans Si D 2004 Inoue et al. 150 
71 27 F I 21 mm Septal D No  Apical 
septum 
Abuso drogas vía 
parenteral 
Listeria monocytogenes No No 2006 Bosch et al. 151 
72 46 F I 32 mm Septal Si Si 45 mmHg Aórtica y 
septum 
D Streptococcus viridans Si No 2006 Pachirat et al. 152 
73 43 M I 18 mm Septal Si Si 64 mmHg Mitral Suboptimal oral 
health 
Streptococcus viridans Si No 2006 Louahabi et al. 153 
74 53 M D D D D No  Mitral D Staphylococcus hominis No No 2007 Cunha et al 154 
75 75 F II D Septal Si Si 50 mmHg Mitral y 
septum 
Septal ablation D No Si 2008 Zemanek et al 155 




D Streptococcus viridans Si No 2009 Yuan et al. 156 
77 74 F II D D D Si  Mitral D Candida kefyr No No 2010 Chopra et al. 157 
78 75 F IV D Septal D Si 80 mmHg Mitral y 
septum 
Septal ablación D No Si 2010 Curiel Balsera et al. 158 
79 31 M I D Septal D Si  Septum y 
TSVI 
Abuso drogas vía 
parenteral 
Staphylococcus aureus No Si 2010 Fyfe et al. 159 
80 52 M III 16 mm Septal Si Si 108 mmHg Septum Absceso dental y 
ablación septal 
Staphylococcus aureus No No 2011 Liang et al. 160 




Si No 2012 Jorge et al. 161 
82 62 M I 18 mm Concéntrica Si Si 58 mmHg Aórtica y 
Mitral 
Cateterismo Negativo Si  2012 Katayama el al. 162 




No No 2013 Noel et al. 163 
84 37 F D 17 mm Septal Si Si 130 mmHg Mitral Procedimiento 
dental 
Negativo No Si 2013 Guler et al. 164 
 
D: Desconocido, PP: Pared posterior, SIV: Septo interventricular TSVI: Tracto de salida de ventrículo izquierdo




2.4.3 EI en pacientes con MCH en comparación con IE en pacientes con/sin 
indicación de profilaxis antibiótica. 
 
Un total de 1807 pacientes no portadores de dispositivos intracardiacos (67% 
hombres, edad media 68 años [RIQ 56-76]) presentaron EI definitiva (n = 1.505, 
83%) o posible (n = 302, 17%). La mortalidad hospitalaria fue del 29% y la 
mortalidad tras un año de seguimiento fue del 36%.  
Las características basales de los pacientes se resumen en la tabla 10. 
 
Tabla 10 Características basales de la cohorte completa de pacientes con 
endocarditis infecciosa incluídos en el estudio (n = 1807) 
 
Variable N= 1807 
Edad del paciente, RIQ (años) 68 (56 - 76) 
Sexo masculino, n (%) 1213 (67.1) 
Comorbilidades  
Tasa de comorbilidad de Charlson ajustada por 
edad, media (DE) 
4.54 (2,6) 
Insuficiencia renal crónica, n (%) 441 (24.4) 
Diabetes mellitus, n (%) 479 (26.5) 
Cáncer, n (%) 298 (16.5) 
Enfermedad neurológica, n (%) 120 (6.6) 
Condiciones predisponentes, n (%)  
Enfermedad valvular preexistente 831 (46.0) 
Enfermedad cardiaca congénita 103 (5.7) 
Anterior endocarditis 144 (8.0) 
Abuso de drogas intravenosas 55 (3.0) 
Ecocardiogramas realizados, n (%)  
ETT 1685 (93.2) 
ETE 1373 (76.0) 
Localización de la infección, n (%)  
Aórtica 943 (52.3) 
Mitral 885 (49) 
Pulmonar 28 (1.5) 
Tricúspide 97 (5.4) 
Nativa 1246 (69.0) 
Protésica 559 (31) 
 
DE: Desviación estándar, ETE: Ecocardiograma transesofágico, ETT: Ecocardiograma 
transtorácico, RIQ: Rango intercuartílico.  
 
 




2.4.3.1 Grupo MCH (Grupo 1) vs Grupo con indicación de profilaxis (Grupo 2)  
 
No se encontraron diferencias en cuanto a sexo, edad, fracción de eyección u otras 
características basales entre el grupo de pacientes con IE y MCH (Grupo 1, n=26) y 
los sujetos con IE e indicación de profilaxis antibiótica (Grupo 2, n = 696). Sin 
embargo, los pacientes del grupo 1 presentaron una mayor incidencia de IE mitral 
(85% vs 42%; p<0,01), así como una mayor proporción de insuficiencia mitral e 
insuficiencia cardiaca al diagnóstico (Tabla 11). 
 
Entre los pacientes del grupo 1 se encontró más frecuentemente un factor 
predisponente para bacteriemia que en los pacientes del grupo 2 (62% vs 40%; 
p:0.028). Más específicamente, entre los pacientes con MCH se encontró una mayor 
proporción de casos con un origen dental de la EI (23% vs 6%; p=0.002), pero no 
se encontraron diferencias estadísticamente significativas en cuanto a 
antecedentes de procedimientos genitourinarios (0% vs 3,5%, p = 0,36), 
dermatológicos (9,1% vs 4,4%, p = 0,32), vasculares (19,2% vs 16,1%, p = 0,68), 
gastrointestinales (11,5% vs 6,1% p = 0,26) o respiratorios (0% frente a 0,6%, p = 
0,27). 
 
El principal agente etiológico de EI en los pacientes con MCH fue Streptococcus, con 
una incidencia significativamente mayor que en grupo 2 (39% vs 22%, P <0,05) 
(Tabla 11).  No se encontraron diferencias entre la incidencia de EI por otros 
agentes bacterianos comunes tales como Staphylococcus y Enterococcus. La 
proporción de pacientes con indicación de cirugía atendiendo a las guías de EI 54 
fue similar en ambos grupos, pero un porcentaje mayor de pacientes requirió 
cirugía debido a insuficiencia cardíaca en el grupo 1 (82% vs 42%, P = 0,01). 
 
Asimismo, la indicación quirúrgica por sepsis persistente fue más frecuente en el 
grupo 1 (27% vs 8%, p = 0,03). No se observaron diferencias significativas entre 
ambos grupos en relación a la mortalidad intrahospitalaria y a la mortalidad a un 








Tabla 11: Características clínicas y eventos de  pacientes con endocarditis infecciosa y 
miocardiopatia hipertrófica (Grupo 1) en comparación con pacientes con endocarditis 
infecciosa con indicación de profilaxis (Grupo2) 
 
 MCH (n=26) EI con indicación de 
profilaxis (n=696) 
p 
Edad media (RIQ) 63.5 (56.0 - 77.7) 69 (57.2 - 76.0) 0.57 
Sexo masculino (%) 14 (53.8) 469 (67.5) 0.15 
Válvula afectada (%)    
    Aórtica 9 (3.6) 438 (62.9) <0.01 
    Mitral 22 (84.6) 864 (41.5) <0.01 
    Pulmonar 0 12 (1.7) 0.51 
    Tricúspide 0 21 (3.0) 0.38 
    Válvula nativa 26 (100.0) 158 (22.7) <0.01 
    Válvula protésica 0 (0) 559 (80.3) <0.01 
Antecedentes médicos (%)     
    Enfermedad de la arteria coronaria 3 (11.5) 198 (28.5) 0.09 
    Fibrilación auricular 6 (23.1) 262 (37.6) 0.24 
    Insuficiencia cardíaca previa 26 (100.0) 279 (40.1) <0.01 
    Diabetes mellitus 8 (30.8) 168 (24.1) 0.44 
    Hipertensión 19 (73.1) 382 (54.9) 0.18 
    Hiperlipidemia 9 (34.6) 259 (37.2) 0.61 
    Regurgitación mitral previa 16 (61.5) 214 (30.9) <0.01 
    Sospecha de factor predisponente (%) 16 (61.5) 278 (40.1) 0.03 
    Dental 5 (22.7) 41 (6.0) <0.01 
    Genitourinario 0 25 (3.5) 0.36 
    Cutáneo 2 (9.1) 30 (4,4) 0.30 
    Vascular 5 (19.2) 112 (16.1) 0.68 
    Gastrointestinal 3 (11.5) 42 (6.1) 0.26 
    Respiratorio 0 4 (0.6) 0.70 
    Otros 1 (3.8) 31 (4.5) 0.27 
Etiología (%)     
    Staphylococcus coagulasa negativo 5 (19.2) 175 (25.1) 0.49 
    Staphylococcus aureus 7 (26.9) 103 (14.8) 0.09 
    Enterococcus spp 1 (3.8) 100 (14.4) 0.13 
    Streptococcus spp 10 (38.5) 152 (21.8) 0.05 
 Streptococcus grupo viridans 7 (26.9) 82 (11.7) 0.05 
    Otros 1  (3.9) 103 (14.8) 0.12 
    Hemocultivos negativos 2 (7.7) 63 (9.1) 0.81 
Cirugía (%)    
    Indicada 19 (73.1) 452 (65.3) 0.34 
    Realizada 11 (42.0) 309 (44.4) 0.88 
Indicaciones de cirugías realizadas (%)     
    Insuficiencia cardiaca 9 (81.8) 131 (42.4) 0.01 
    Invasión miocárdica 3  (27.3) 78 (25.2) 0.85 
    IE recurrencia 0 12 (1.9) 0.54 
    Embolia sistémica 2 (18.2) 18 (5.8) 0.09 
    Disfunción protésica temprana de la 
válvula 
0 
81 (26.2) 0.05 
    Disfunción protésica tardía de la válvula 0 76 (24.6) 0.06 





EI: Endocarditis infecciosa , MCH: Miocardiopatía hipertrófica, RIQ: Rango intercuartílico 
 
2.4.3.2 Grupo MCH (Grupo 1) vs Grupo sin indicación de profilaxis (Grupo 3).  
 
La edad, distribución por sexos, factores de riesgo cardiovascular y función 
ventricular fueron similares entre ambos grupos (Tabla 12).  Sin embargo, la IE 
mitral fue significativamente más frecuente en el grupo 1  (85% vs 53%, p = 
0,001). Al igual que ocurrió en la comparación con el grupo 2, la sospecha de un 
origen dental de la bacteriemia fue mayor en los pacientes con MCH (23% vs 8%, p 
= 0,009). No obstante, no hubo diferencias en cuanto a otros procedimientos 
previos, incluyendo genitourinarios (0% vs 7%, p = 0,2), dermatológicos (9,1% vs 
7,4%, p = 0,77), vasculares (19,2% vs 16,8%, p = 0,74), gastrointestinales (11,5% 
vs 8,4%, p = 0,57) o respiratorios (0% vs 1,6%, p = 0,52). Entre los pacientes del 
grupo 1, se observó una mayor proporción de cirugías llevadas a cabo por 
infección no controlada (27% vs 7%, p = 0,016). Sin embargo, en este caso los 
agentes infecciosos fueron similares en ambos grupos. 
 
La mortalidad por IE durante la estancia hospitalaria o el seguimiento de 1 año no 
difirió entre ambos grupos, pero la mortalidad por otras causas fue mayor en el 






    Regurgitación severa de la válvula 6 (54.5) 128 (41.4) 0.39 
    Sepsis persistente 3 (27.3) 30 (7.8) 0.03 
    Germen agresivo 3 (27.3) 56 (18.1) 0.44 
    Otros 2 (18.2) 45 (14.6) 0.74 
Mortalidad (%)     
    Mortalidad intrahospitalaria 8 (30.8) 214 (30.7) 0.998 
    Mortalidad relacionada con EI en el 
seguimiento 
0 
17 (2.4) 0.474 
    Mortalidad no relacionada con EI en el 
seguim.  
3 (11.5) 
21 (3.0) 0.001 
    Mortalidad total a un año 11 (42.3) 252 (36.2) 0.526 




Tabla 12: Características clínicas y eventos de  pacientes con endocarditis infecciosa y 
miocardiopatia hipertrófica (Grupo 1) en comparación con pacientes con endocarditis 
infecciosa sin indicación de profilaxis (Grupo 3) 
 
 MCH (n=26) EI sin indicación de 
profilaxis (n=1085) 
p 
Edad media (RIQ) 63.5 (56.0 - 77.7) 68 (55.0 - 77.0) 0.728 
Sexo masculino (%) 14 (53.8) 730 (67.4) 0.233 
Válvula afectada    
    Aórtica 9 (34.6) 496 (45.7) 0.337 
    Mitral 22 (84.6) 574 (52.9) 0.001 
    Pulmonar 0 16 (1.5) 0.533 
    Tricúspide 0 76 (7.0) 0.162 
    Válvula nativa 26 (100.0) 1085 (100) - 
    Válvula protésica 0 (0) 0 (0) - 
Antecedentes médicos (%)     
    Enfermedad de la arteria coronaria 3 (11.5) 185 (18.3) 0.651 
    Fibrilación auricular 6 (23.1) 177 (16.3) 0.333 
    Insuficiencia cardíaca previa 26 (100.0) 228 (21) <0.01 
    Diabetes mellitus 8 (30.8) 303 (28.0) 0.942 
    Hipertensión 19 (73.1) 561 (51.8) 0.094 
    Hiperlipidemia 9 (34.6) 313 (28.9) 0.617 
    Regurgitación mitral previa 16 (61.5) 283 (26.3) <0.01 
    Sospecha de factor predisponente (%) 16 (61.5) 542 (50.1) 0.247 
    Dental 5 (22.7) 80 (7.5) 0.009 
    Genitourinario 0 74 (7.0) 0.2 
    Cutáneo 2 (9.1) 79 (7.4) 0.772 
    Vascular 5 (19.2) 182 (16.8) 0.741 
    Gastrointestinal 3 (11.5) 91 (8.4) 0.568 
    Respiratorio 0 17 (1.6) 0.520 
    Otros 1 (3.8) 58 (5.3) 0.736 
Etiología (%)     
    Staphylococcus coagulasa negativo 5 (19.2) 97 (8.9) 0.232 
    Staphylococcus aureus 7 (26.9) 290 (26.7) 0.982 
    Enterococcus spp 1 (3.8) 154 (14.2) 0.132 
    Streptococcus spp 10 (38.5) 323 (29.8) 0.268 
 Streptococcus grupo viridans 7 (26.9) 187 (17.2) 0.347 
    Otros 1 (3.9) 122 (11.3) 0.235 
    Hemocultivos negativos 2 (7.7) 99 (9.1) 0.848 
Cirugía (%)    
    Indicada 19 (73.1) 668 (61.8) 0.371 
    Realizada 11 (42.3) 449 (41.4) 0.925 
Indicación de cirugías realizadas (%)     
    Insuficiencia cardiaca 9 (81.8) 255 (57.8) 0.102 
    Invasión miocárdica 3 (27.3) 68 (15.3) 0.280 
    IE recurrencia 2 (18.2) 40 (9) 0.299 
    Embolia sistémica 6 (54.5) 233 (52.2) 0.880 
    Regurgitación severa de la válvula 6 (54.5) 233 (52.2) 0.880 
    Sepsis persistente 3 (27.3) 33 (7.4) 0.016 
    Germen agresivo 3 (27.3) 99 (22.3) 0.696 





EI: Endocarditis infecciosa , MCH: Miocardiopatía hipertrófica, RIQ: Rango intercuartílico, 
Seguim: seguimiento.  
 
2.5 DISCUSIÓN  
 
La EI en pacientes con MCH es una complicación asociada con alta morbilidad y 
mortalidad 89. La información disponible se limita a casos clínicos aislados o  
pequeñas series de pacientes 4,89,90,121–164. Por otra parte, existe controversia sobre 
la indicación de profilaxis antibiótica antes de procedimientos dentales para 
prevenir EI en este grupo de pacientes 91 .  
 
El presente estudio incluye la cohorte más grande de pacientes con MCH y EI 
reportada hasta la fecha y proporciona una visión actualizada de esta complicación 
a través de la colaboración entre distintos centros hospitalarios españoles. Por 
otro lado, la comparación de las características clínicas de los pacientes con MCH y 
EI sobre válvula nativa con los hallazgos de 1.781 pacientes con EI clasificados 
según su indicación para profilaxis antibiótica proporciona información 
importante sobre la potencial utilidad de esta herramienta preventiva en 
individuos con MCH. 
 
2.5.1 Características clínicas de pacientes con MCH y EI.  
 
La válvula mitral fue la más afectada en nuestro estudio (71%), lo cual es 
consistente con descripciones previas en la literatura. Las valvas mitrales 
elongadas observadas en los pacientes con MCH 167  y el flujo turbulento presente 
en el tracto de salida del ventrículo izquierdo en hasta dos tercios de los pacientes 
favorecen la erosión del endocardio y consecuentemente el asentamiento de 
gérmenes dando lugar a EI. Curiosamente, encontramos que hasta un 44% de los 
    Otros 2 (18.2) 56 (12.6) 0.743 
Mortalidad (%)     
    Mortalidad intrahospitalaria 8 (30.8) 298 (27.5) 0.709 
    Mortalidad relacionada con EI en el seguimiento 0 24 (2.2) 0.523 
    Mortalidad no relacionada con EI en el seguim.  3 (11.5) 56 (5.1) 0.016 
    Mortalidad total a un año 6 (54.5) 233 (52.2) 0.880 




pacientes con MCH desarrollaron IE sin OTSVI, lo que contrasta con algunos 
estudios previos en los que todos los pacientes presentaban MCH obstructiva4. 
Además, no se encontraron diferencias clínicas entre los pacientes con MCH y EI 
con o sin obstrucción. 
 
Con respecto a los factores predisponentes para EI, encontramos una mayor 
prevalencia de fuentes sospechosas de bacteriemia en pacientes con MCH en 
comparación con los pacientes con y sin indicación del profilaxis antibiótica. Las 
series de casos publicadas en la literatura también describen factores 
predisponentes en una alta proporción de pacientes con MCH que desarrollaron EI 
como se muestra en la Tabla 9. Se podría haber esperado que los pacientes con 
MCH tendrían una mayor prevalencia de fuentes sospechosas de bacteriemia que 
los pacientes con indicación de profilaxis, pero también se observaron diferencias 
significativas cuando se compararon los pacientes con MCH con los pacientes sin 
indicación profilaxis en relación a los procedimientos dentales previos al cuadro 
de EI.  Por lo tanto, los pacientes con MCH podrían presentar un mayor riesgo de 
desarrollar EI después de la propagación hematógena de bacterias de la cavidad 
oral que la población general. 
 
Además, la sepsis persistente fue más común entre los pacientes con MCH en 
comparación con los otros dos grupos. Teniendo en cuenta la anatomía de la MCH, 
estos pacientes suelen presentar presiones intracardíacas aumentadas y 
elongación de valvas mitrales que favorecen la erosión endocárdica  mantenida y 
el asentamiento de microorganismos en las válvulas cardiacas.. Por lo tanto, la IE 
en MCH podría conllevar un mayor riesgo de desarrollar sepsis persistente.  
 
El género Streptococcus, específicamente el grupo viridans, fue el más 
frecuentemente aislado en nuestra cohorte de EI en pacientes con MCH junto con 
el Staphylococcus Aureus. Del mismo modo, se encuentra presente en casi el 40% 
de los casos publicados previamente 4,89,90,121–164 . Teniendo en cuenta que este 
género es el más prevalente en la cavidad oral 168 y que actualmente no se 
recomienda la profilaxis antibiótica para los pacientes con MCH, encontramos que 
estos microorganismos fueron más frecuentes en EI sobre válvula nativa en MCH 




en comparación con el grupo de pacientes con indicación de profilaxis. Con 
respecto al grupo de pacientes sin indicación para profilaxis antibiótica, la 
incidencia de EI estreptocócica fue similar pero los pacientes con MCH presentaron 
una mayor morbilidad.  
 
Aunque el 79% de los pacientes con MCH presentaba indicación quirúrgica, sólo el  
50% fue finalmente intervenido. Este porcentaje es similar a lo que se refleja en la 
literatura de 1961 a 2014, pero menor si se consideran casos más recientes (Tabla 
9). Una posible explicación a este considerable porcentaje de cirugías indicadas no 
realizadas es el mayor riesgo quirúrgico de los pacientes con MCH, que son 
hemodinámicamente más difíciles de manejar para cirujanos y anestesistas. Por 
otro lado, se debe tener en cuenta que nuestra cohorte incluye pacientes con MCH 
de 13 hospitales diferentes con distintos niveles de complejidad. 
  
La mortalidad global en la revisión de la literatura para el periodo 1961-2014 fue 
del 22%. Ésta es sorprendentemente menor que la observada en nuestra serie, que 
asciende al 32% durante el ingreso hospitalario y al 41% al año de seguimiento. 
Una posible explicación para esta diferencia es que los casos publicados describen 
principalmente la mortalidad intrahospitalaria. Además, teniendo en cuenta que 
gran parte de la información de la literatura proviene de casos clínicos aislados 
(Tabla 9), podría existir un sesgo de publicación dado que es menos probable que 
se comuniquen casos con una mala evolución. Asimismo, nuestra serie refleja los 
resultados de un registro prospectivo a nivel nacional que incluye centros no 
especializados. 
 
Por lo tanto, consideramos que los datos de mortalidad de la EI en pacientes con 
MCH en el “mundo real” serán probablemente más similares a los encontrados en 
nuestro estudio. 
 
Aunque la EI es una complicación poco frecuente en MCH4, este grupo de pacientes 
presenta de 18 a 28 veces más riesgo de desarrollar EI que la población general IE. 
Si se tiene en cuenta sólo la MCH obstructiva, el riesgo es de 48 a 80 veces mayor, 




con una incidencia anual estimada de entre 1,4 y 3,8 casos por 1000 4frente a 5,0-
7,9 casos por 100.000 en la población general 58 . 
 
Por otra parte, la EI en pacientes con MCH conlleva un mal pronostico 4,89. En 
nuestra cohorte, la mortalidad intrahospitalaria fue casi idéntica a la del grupo de 
pacientes con indicación de profilaxis antibiótica (30,8% vs 30,7%, p = 0,98), lo 
que es de esperar asumiendo que ambos grupos de pacientes presentan una 
cardiopatía de base. Curiosamente, cuando comparamos a los pacientes con MCH 
con el grupo de pacientes sin indicación de profilaxis antibiótica no se observaron 
diferencias estadísticamente significativas en cuanto a mortalidad 
intrahospitalaria, aunque si se evidenció una ligera diferencia numérica  (30,8% vs 
27,5%, p = 0,7). 
 
2.5.2  MCH e indicación de profilaxis antibiótica para prevenir EI.   
 
Desde 2007, la AHA no recomienda la profilaxis antibiótica para prevenir EI en 
pacientes con MCH 71, ya que se consideró que esta entidad clínica no presentaba 
alto riesgo de EI pese a que los datos en la literatura fueran muy limitados. Algunos 
estudios indican que es más probable que la EI resulte de bacteriemias de bajo 
grado generadas en actividades cotidianas como el cepillado de dientes que tras 
procedimientos dentales, gastrointestinales o genitourinarios 169. Sin embargo, 
estudios con animales han demostrado la eficacia de los antibióticos en la 
prevención de EI estreptocócica tras la inoculación de bacterias67.  
 
En nuestro estudio, los pacientes con MCH presentaron una mayor proporción de 
procedimientos invasivos previos como posible factor predisponente a la EI que el 
grupo de pacientes que presumiblemente recibió el profilaxis antibiótica, pero el 
porcentaje fue similar al compararlos con el grupo de pacientes que no presentaba 
indicación de profilaxis antibiótica. Al considerar sólo los procedimientos dentales, 
éstos fueron significativamente más frecuentes en el grupo de EI en pacientes con 
MCH frente a los otros dos grupos. Además, la EI estreptocócica fue más prevalente 
tanto en el grupo de MCH como en el grupo sin indicación de profilaxis antibiótica 
frente al grupo de pacientes con indicación de profilaxis antibiótica. Al seleccionar 




la población de pacientes con estreptococos del grupo viridans, se mantenía dicha 
diferencia. Estos datos apoyan la hipótesis de que la profilaxis antibiótica pueda 
tener algún efecto en la prevención de EI causada por bacterias de origen dental . 
Asimismo, estudios recientes con datos del Reino Unido y EEUU han mostrado un 
aumento significativo de EI global y EI estreptocócica, respectivamente, desde que 
se restringieron las indicaciones de profilaxis antibiótica 75,77.  
 
Teniendo en cuenta nuestros resultados, junto con el hecho de que el shock 
anafiláctico secundario a la profilaxis ocurre muy raramente (15-25 individuos por 
cada 1 millón de pacientes que reciben una dosis de penicilina) 74  y que nunca se 
han reportado muertes en pacientes con MCH que hayan recibido profilaxis 91, 
parece apropiado reconsiderar el riesgo-beneficio de la profilaxis para EI en MCH, 




El registro de EI del grupo GAMES no fue específicamente diseñado para abordar 
algunas de los aspectos analizados en nuestro estudio. En, particular, se desconoce 
si los pacientes con EI habían recibido profilaxis antibiótica antes de los 
procedimientos invasivos previos a la EI. Por tanto, no se sabe exactamente qué 
pacientes recibieron antibiótico y los grupos de este estudio fueron diseñados 
atendiendo a las recomendaciones actuales de las guías de práctica clínica y no en 
base a haber recibido antibioterapia profiláctica. Por otra parte, 9 casos de MCH 
sobre válvula nativa incluidos en el estudio corresponden a antes de 2008, cuando 
la indicación de profilaxis para prevenir EI en MCH aún no había sido eliminada de 
las guías.  
 
Dado que sólo se han incluido pacientes con diagnóstico de EI, se desconoce el 
numero total de pacientes con MCH en la población de los centros participantes y 
no podemos proporcionar datos de incidencias o prevalencia en este trabajo. Sin 
embargo, este estudio proporciona la mayor cohorte de EI en pacientes con MCH 
reportados hasta la fecha. 
 


























UTILIDAD DE LOS 
ANTICOAGULANTES ORALES 




























1. Describir el patrón de uso, el perfil clínico, los eventos tromboembólicos y 
las hemorragias en pacientes con MCH y FA tratados con NACO (dabigatrán, 
rivaroxabán y apixaban) en comparación con una cohorte histórica de 
pacientes tratados con un AVK 
 
2. Evaluar la calidad de vida y la satisfacción con el tratamiento de los 





Los utilización de NACO en pacientes con miocardiopatía hipertrófica es segura y 
los pacientes presentan una mayor satisfacción con el tratamiento que aquellos 
tratados con AVK.  
 
 
3.4 MATERIAL Y MÉTODOS:  
 
3.4.1 Diseño del estudio 
 
Se emplearon datos de una cohorte longitudinal retrospectiva y multicéntrica. El 
estudio se ajustó a los principios de la Declaración de Helsinki y fue aprobado por 
el comité de ética del Hospital Universitario Puerta de Hierro. Los patrocinadores 
del estudio no tuvieron ningún papel en el diseño del estudio, la recopilación de 
datos, el análisis o la interpretación de los resultados. Fernando Domínguez y 
Pablo García-Pavía tuvieron acceso a todos los datos y los autores de cada centro 
participante garantizan la integridad de los datos de su institución.  
 
 




3.4.2 Población de estudio y centros participantes 
 
La cohorte de estudio consistió en todos los pacientes consecutivos con MCH y FA 
no valvular tratados con NACO desde la fecha en que se comercializaron en España 
(enero de 2011) hasta febrero de 2016, seguidos en 9 unidades de cardiopatías 
familiares de hospitales españoles: 
 
(i) Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda, Madrid  
(ii) Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña 
(iii) Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia 
(iv) Hospital Clínico Virgen de la Victoria, Málaga 
(v) Hospital Son Llatzer, Mallorca 
(vi) Hospital Universitario y Politécnico La Fe, Valencia 
(vii) Hospital Universitario de Bellvitge, Barcelona 
(viii) Hospital General Universitario, Alicante 
(ix) Hospital Virgen del Rocío, Sevilla 
 
Se definió MCH como aquella hipertrofia ventricular izquierda con un espesor de 
pared  máximo mayor a 15 mm  y no explicado únicamente por condiciones de 
carga anormales (hipertensión arterial, estenosis aórtica) 1  . En caso de familiares 
de primer grado del caso índice, se estableció el diagnóstico con grosores de  ≥ 13 
mm (3) 1. La FA no valvular se definió como FA en ausencia de enfermedad 
valvular reumática o válvulas  cardíaca mecánicas 101. 
 
 El grupo comparativo consistió en una cohorte histórica que comprendía a todos 
los pacientes con MCH y FA tratados con AVK durante el período de abril de 1980 a 
octubre de 2014 en tres de los centros participantes: (i) Hospital Universitario 
Puerta de Hierro, Madrid, (ii) Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña, y 
(iii) Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca, Murcia. Algunos pacientes de esta 
cohorte se han incluido en estudios publicados recientemente, incluyendo el 
análisis de predictores de la aparición de FA y accidente cerebrovascular en MCH 
20,170. Para evitar un sesgo de selección en cuanto al fármaco prescrito, se identificó 




el subgrupo de pacientes que habían iniciado el tratamiento con AVK antes de que 
los NACO estuvieran comercialmente disponibles. 
 
Sólo se estudiaron pacientes adultos (≥18 años de edad). Los pacientes en 
tratamiento con NACO o AVK fueron identificados a partir de bases de datos pre 
existentes en cada unidad participante. Los datos clínicos, tratamientos y eventos 
de los pacientes se obtuvieron de sus registros clínicos.  
 
3.4.3 Definición de eventos clínicos 
 
Se definió accidente cardiovascular (ACV) como un déficit neurológico focal de 
inicio súbito de más de 24 horas de duración  y causado por isquemia. Un déficit 
neurológico focal de duración menor a 24 h fue considerado accidente isquémico 
transitorio (AIT). Se consideró embolia periférica una oclusión vascular aguda de 
una extremidad u órgano, documentada mediante pruebas de imagen, cirugía o 
autopsia. El compuesto de ACV, AIT y embolismo periférico (EP) se definió como 
evento tromboembólico. Se consideró sangrado mayor o clínicamente relevante a 
una disminución en la cifra de hemoglobina de al menos 2 g/dL y/o una 
hemorragia que motivó una visita no programada a un centro sanitario o una 
interrupción temporal de la terapia anticoagulante 103–105 . 
 
3.4.5 Calidad de vida y satisfacción con la terapia anticoagulante 
 
La calidad de vida fue evaluada con el cuestionario SF-36 v2 sobre salud y 
bienestar (Anexo 1) y  la satisfacción con la terapia anticoagulante se valoró con el 
cuestionario SAFUCA (Satisfacción con la Atención Médica en Pacientes con 
Fibrilación Auricular). (Anexo 2) 
 
Cada una de las diez secciones del SF-36 se puntuó en una escala de 0-100. La 
puntuación máxima de 100 se alcanza cuando no se informa de ninguna 
discapacidad. Respecto al cuestionario SAFUCA, una puntuación máxima de 100 
implica total satisfacción en cada uno de los aspectos abordados. Estos 




cuestionarios son ampliamente utilizados en investigación clínica y están 
validados en diversas enfermedades cardiovasculares 113,171. 
 
Se pidió a todos los pacientes con MCH y FA en tratamiento con NACO que 
completaran los cuestionarios y aquellos que aceptaron fueron incluidos en el 
estudio una vez que se obtuvo el consentimiento por escrito. De la misma manera, 
se incluyó un grupo contemporáneo de pacientes con MCH tratados con AVK en las 
9 instituciones participantes. El periodo de reclutamiento del estudio fue de 12 
meses para asegurar que todos los pacientes que cumplían los criterios de 
inclusión pudieran ser invitados a participar durante su visita de seguimiento 
anual. No se programaron visitas adicionales y no se realizaron modificaciones en 
el seguimiento clínico habitual debido a este estudio. 
 
3.4.5 Análisis estadístico 
 
Los resultados se presentan como media (desviación estándar) para variables 
continuas con distribución normal, como mediana (rango intercuartílico) para 
variables continuas sin distribución normal, y como número (porcentaje) para 
datos categóricos. Para el análisis estadístico, la prueba t de Student y la prueba no 
paramétrica de Mann-Whitney se utilizaron en comparaciones de dos grupos para 
variables continuas, mientras que la prueba de Chi cuadrado o la prueba exacta de 
Fisher se usaron para variables categóricas. El análisis de supervivencia de Kaplan-
Meier se utilizó para comparar los grupos de tratamiento en el período de tiempo 
después del comienzo de la terapia hasta la ocurrencia de muerte. Todos los demás 
eventos clínicos se estudiaron con regresión de riesgos competitivos por el método 
de Fine y Gray, para tener en cuenta los riesgos competitivos (por ejemplo, la 
muerte). Se consideró estadísticamente significativo un valor de p <0,05. El análisis 




Un total de 532 pacientes con MCH y FA en tratamiento con AVK (n = 433) o NACO 
(n = 99) fueron analizados de forma retrospectiva (Figura 20). Dentro del grupo de 




NACO, 47 pacientes recibieron rivaroxabán (47,5%), 29 dabigatrán (29,3%) y 23 
apixaban (23,2%). Todos los pacientes del grupo de AVK recibieron acenocumarol. 
 
Más del 65% de los pacientes en el grupo de NACO eran varones y casi 58% en el 
grupo de AVK (p = 0,16). La edad media al comienzo del tratamiento fue similar en 
ambos grupos (61 ± 14 vs 61 ± 12, p = 0,64) y la mayoría de las características 
clínicas y ecocardiográficas fueron comparables en ambos grupos (Tabla 13). Las 
características clínicas y ecocardiográficas de los pacientes tratados con NACO y 
los pacientes tratados con AVK que comenzaron el tratamientos antes de que los 
NACO estuvieran disponibles (enero de 2011) también eran comparables (Tabla 
13).  
 
Figura 20. Diagrama de flujo con el proceso de selección de los pacientes en el estudio 
“Utilidad de los anticoagulantes orales directos en miocardiopatía hipertrófica”. 
 
 
En cuanto a las comorbilidades, sólo la insuficiencia renal fue más frecuente en los 
pacientes con NACO (Tabla 12). El tratamiento basal también fue diferente entre 
los dos grupos, con un mayor uso de terapia antitrombótica concomitante 
(clopidogrel y ácido acetil salicílico ) en el grupo AVK (Tabla 12). 





La mediana de tiempo de seguimiento desde el inicio de la terapia anticoagulante 
hasta el último seguimiento fue de 63 meses (17 meses en el grupo de NACO y 78 
meses en el grupo de AVK). En total, 57 de los pacientes tratados con NACO 
(57,6%) habían estado en tratamiento previo con AVK, mientras que 42 (42,4%) 
habían iniciado NACO directamente. Los motivo de inicio de NACO fueron la 
elección del médico en 69 pacientes (69%), antecedentes de INR lábil en 27 
(27,2%) y hemorragia previa bajo tratamiento AVK en 12 (12,1%). 
 
Tabla 13.  Características clínicas y ecocardiográficas en 532 pacientes con 
miocardiopatía y fibrilación auricular según su terapia anticoagulante (anticoagulantes 
orales directos  o antagonistas de la vitamina K) 
 
 NACO 
(n = 99) 
AVK 
(n = 433) 
AVK 
< 2011 


















Sexo masculino 65.7% 58.0% 56.7% 0.16 0.11 
HTA 47.5 % 56.6 % 57.2% 0.14 0.11 
DM 16.2% 20.8% 20.5% 0.30 0.34 
FA paroxística 48.5% 42% 42% 0.13 0.052 
FA persistente 29.3% 25.4% 23.1% 0.13 0.052 




6.1% 9.7% 10.5% 0.25 0.18 
Enfermedad 
hepática 
2% 5.8% 5.5% 0.13 0.15 
Enfermedad renal 13.3% 6.7% 6.3% 0.03 0.02 
NYHA I 57.9% 61.1% 62.9% 0.56 0.37 
NYHA II-IV 31.9% 31.0% 31.0% 0.88 0.88 


















26.7% 29.5% 27.4% 0.62 0.90 







SAM   40.9% 41.4% 40.0% 0.93 0.88 






48.66 ±7.85 49.21 ± 7.92 49.20 
±7.95 
0.54 0.44 
AAS (%) 13.7% 24.5% 24.0% 0.02 0.03 
Clopidogrel (%) 0% 5.1% 5.8% 0.03 0.02 
Beta bloqueantes 
(%) 
82.6% 77.4% 75.6% 0.27 0.15 
Antagonistas 
calcio (%) 
15.2% 31.2% 31.8% 0.002 0.002 
Amiodarona (%) 43% 37.2% 37.5% 0.29 0.33 
Sotalol (%) 2.2% 8.3% 10.6% 0.07 0.03 
Disopiramida (%) 13.8% 7.4% 6.6% 0.04 0.02 
 
AI: aurícula izquierda, DM: Diabetes mellitus, FEVI: Fraccion de eyección de ventrículo 
izquierdo, NYHA: New York Heart Association, OTSVI: Obstrucción al tracto de salida de 
ventrículo izquierdo, SAM: Movimiento sistólico anterior, TVNS: Taquicardia ventricular 
no sostenida. *: Gradiente en TSVI > 30 mmHg 
 
3.5.1 Eventos clínicos 
 
Considerando los grupos  de NACO y AVK de forma conjunta, los eventos 
tromboembólicos (AIT, ACV y EP) ocurrieron en el 10% de los pacientes con MCH 
en tratamiento anticoagulante después de una mediana de seguimiento de 63 
meses (RIQ 26-109). Durante este período, se produjeron sangrados mayores o 
clínicamente relevantes en el 3,8% de los casos (70% gastrointestinal, 15% 
genitourinario y 15% en otras localizaciones, no se produjeron sangrados 
intracraneales). La tasa de mortalidad global durante el seguimiento fue del 23,3%. 
Los pacientes que presentaron AIT, ACV o EP en el seguimiento tenían  una mayor 
prevalencia de ACV previo al inicio del tratamiento anticoagulante y enfermedad 
vascular periférica que aquellos sin eventos tromboembólicos después del inicio 
de la anticoagulación oral (31,8% vs 6,6%, p <0,001 y 21,8% vs. 7,5%, p<0,001, 
respectivamente). Por otra parte, el diámetro de la aurícula izquierda (AI) fue 
mayor en los pacientes que presentaron AIT, ACV o EP (51,73 ± 7,55 mm frente a 
48,82 ± 7,97 mm, p = 0,013). El antecedente de hipertensión arterial y diabetes fue 
similar entre los pacientes con y sin eventos tromboembólicos (Tabla 14). 
 
La mortalidad anual por todas las causas fue de 1,26 por 100 pacientes año en el 
grupo de NACO y de 3,81 en el grupo de AVK [hazard ratio (HR) 0,55, intervalo de 




confianza del 95% (IC 95%): 0,13-2,30; p = 0,41]. La tasa de AIT y ACV en el grupo 
de NACO fue de 0 y 0,62 por 100 pacientes-año, mientras que en el grupo AVK fue 
de 0,25 y 1,06, respectivamente. La diferencia no fue estadísticamente significativa 
[Subhazard ratio (SHR) 0,46; IC 95%: 0,06-3,62; p = 0,46]. No se observaron EP en 
ningún paciente en tratamiento con NACO y en el grupo en tratamiento con AVK la 
tasa anual fue de  0,35 por 100 pacientes. El evento combinado de ACV, AIT y EP 
ocurrió en 0,62 por 100 pacientes-año en el grupo de NACO  y en 1,59 por 100 
pacientes-año en el grupo de AVK (SHR 0,32, IC 95%: 0,04-2,45; p = 0,27). 
En cuanto a los sangrados mayores o clínicamente relevantes, 0,62 por 100 
pacientes-año tratados con NACO presentaron esta complicación, en comparación 
con 0,60 por 100 pacientes-año en el grupo de AVK (SHR 1,28, IC del 95%: 0,18-
9,30; p = 0,85) (Tabla 15 ). 
 
Tabla 14. Comparación de características clínicas basales de los pacientes con MCH y FA 
en tratamiento con anticoagulantes en cuanto a aparición  de eventos tromboembólicos 







Número de pacientes (%) 53(10) 479 (90) - 
Edad al inicio de la terapia 
anticoagulante (años) 
62.29 ± 12.46 61.60 ± 12.66 0.72 
Historial previo de accidente 
cerebrovascular (%) 
31.8 6.6 <0.01 
Hipertensión (%) 56.6 54.7 0.78 
Diabetes mellitus (%) 20.8 19.8 0.87 
Enfermedad vascular periférica (%) 22.6 7.5 <0.01 
NYHA III - IV (%) 30.8 22.1 0.16 
Diámetro de la  AI (mm) 51.73 ± 7.55 48.82 ± 7.97 0.013 
Grosor máximo de pared (mm) 20.89 ± 4.97 20.16 ± 4.57 0.27 
FEVI (%) 61.60 ± 8.90 62.56 ± 12.75 0.81 
SAM (%) 36.2 41.9 0.45 
Gradiente en TSVI en reposo 
(mmHg) 
28.19 ± 40.13 26.91 ± 36.65 0.82 
 
* Ictus, accidente isquémico transitorio, embolismo periférico. 
AI: aurícula izquierda, FEVI: Fraccion de eyección de ventrículo izquierdo, NYHA: New 
York Heart Association, TSVI: Obstrucción al tracto de salida de ventrículo izquierdo, SAM: 
Movimiento sistólico anterior, TVNS: Taquicardia ventricular no sostenida  
 





Para evitar un sesgo en la indicación del fármaco, realizamos un subanálisis 
incluyendo aquellos pacientes en tratamiento con AVK que comenzaron la terapia 
antes de que los NACO estuvieran disponibles para su uso en la prevención de 
tromboembolismo en pacientes con FA. El número total de pacientes que 
comenzaron AVK antes de 2011 fue de 381. La mortalidad anual por todas las 
causas fue de 3.72 por 100 pacientes-año y la tasa anual de AIT por cada 100 
pacientes fue de 0.26.  Se observó una tasa de  ACV y EP de 1,11 y 0,36 por 100 
pacientes-año, respectivamente. Globalmente, los eventos tromboembólicos 
anuales estuvieron presentes en 1,65 por  cada 100 pacientes con AVK, mientras 
que los sangrados mayores o clínicamente relevantes presentaron una tasa anual 
de 0,56 por 100 pacientes. Una vez más, no se encontraron diferencias estadísticas 
entre los grupo de AVK y NACO para todas las variables (Tabla 15).




Tabla 15. Eventos clínicos en pacientes con miocardiopatia hipertrófica  y fibrilación auricular tratados con anticoagulantes orales 
directos  y antagonistas de la vitamina K 

























AIT /100 pacientes año 0 0,17 0,17 - - - - - - 
ACV/100 pacientes año 0,61 1,07 1,11 0,44* 0,06-
3,50 
0,44 0,40* 0,05-3,17 0,37 
Embolia periférica/ 
100 pacientes año 
0 0,37 0,38 - - - - - - 
AIT, ACV y EP/ 
100 pacientes año 
0,06 1,53 1,57 0,33* 0,04-
2,48 
0,28 0,29* 0,04-2,23 0,23 
Sangrado CR/ 
100 pacientes  año 
 Gastrointestinal(%) 
 Intracraneal (%) 























0,85 1,88* 0,30-11,87 0,50 
Muerte /100 pacientes, año 1,22 3,86 3,77 0,51 0,12-
2,17 
0,36 0,65 0,15-2,76 0,55 
 
CR: Clínicamente relevante HR: Hazard ratio, SHR: Subhazard ratio; AVK <2011: Los pacientes tratados con AVK comenzaron la terapia antes de 
2011. *: Subhazard ratio. 




3.5.2 Calidad de vida y satisfacción con el tratamiento anticoagulante 
 
Del total de 99 pacientes en tratamiento con NACO, 80 aceptaron responder a los 
cuestionarios SF-36 y SAFUCA. Además, un grupo contemporáneo de 57 pacientes 
tratados con AVK que habían comenzado el tratamiento desde noviembre de 2008 
en adelante aceptaron recoger esta misma información. Ambos grupos 
presentaron características clínicas similares, incluyendo edad, sexo, 
comorbilidades, características ecocardiográficas y tratamientos basales. Sólo el 
diámetro de AI fue ligeramente mayor en el grupo NACO (Tabla 16). 
 
Los resultados del cuestionario SF-36 fueron similares en ambos grupos con 
respecto a todos los ítems incluidos (componente físico, componente mental, 
funcionamiento físico, rol físico, dolor corporal, salud general, vitalidad, función 
social, rol emocional y salud mental). Las puntuaciones para cada uno de las 
secciones del cuestionario se muestran en la Tabla 17. 
 
En cuanto al cuestionario SAFUCA, el grupo en tratamiento con NACO obtuvo una 
puntuación más alta en la mayoría de los ítems del mismo, que se clasificaron 
según el grado de satisfacción de 0 a 100%. Las secciones en las que los NACO 
fueron superiores a AVK incluían comodidad de la medicación (83,86 ± 17,80% vs 
76,3 ± 23,02%, p = 0,03), interferencia de la medicación con las actividades de la 
vida diaria (92,34 ± 11,16% vs. 79,21 ± 19,07%, p <0,001), efectos indeseables 
(88,24 ± 18,75 P = 0,001) y satisfacción general (84,58 ± 16,46% frente a 73,69 ± 
22,44%; p = 0,001). Las puntuaciones de SAFUCA en el seguimiento médico y la 
eficacia de la terapia anticoagulante fueron similares en ambos grupos (Tabla 17).  
No se incluyen las puntuaciones  del punto 3 del cuestionario en la tabla 17 para 
los pacientes con NACO ya que hace referencia al control de la coagulación con INR 










Tabla 16. Características clínicas y ecocardiográficas en 137 pacientes con MCH y FA que 
respondieron a los cuestionarios SF-36 y SAFUCA clasificados por terapia anticoagulante. 
 
 NACO 
(n = 80) 
AVK 
(n = 57) 
p 
Edad inicio tratamiento 63.7±12.64 63.84±14.32 0.95 
Sexo masculino 66.2% 63.2% 0.71 
HTA 47.5 % 57.9 % 0.23 
DM 16.2% 14% 0.72 
FA paroxística 46.2% 35.1% 0.43 
FA persistente 28.7% 35.1% 0.43 
FA permanente 25% 29.8% 0.43 
Enf. Vascular periférica 6.2% 5.3% 0.81 
Enfermedad hepática 2.5% 1.8% 0.77 
Enfermedad renal 13.9% 21.1% 0.27 
NYHA I 43.4% 41.8% 0.86 
NYHA II-IV 56.6% 58.2% 0.86 
TVNS 33.3% 37.3% 0.65 
Grosor máximo (mm) 20.87±4.70 20.18±3.67 0.58 
Gradiente TSVI (mmHg) 22.2% 34.0% 0.17 
MCH obstructiva (%) * 23.37±30.29 29.47±36.88 0.34 
FEVI (%) 62.82±10.42 63.24±9.34 0.81 
SAM   48.81±8.11 45.83±6.66 0.03 
Diámetro AI (mm) 34.3% 40.4% 0.49 
AAS (%) 13.8% 15.8% 0.74 
Clopidogrel (%) 0% 3.5% 0.09 
Beta bloqueantes (%) 82.5% 87.7% 0.40 
Antagonistas calcio (%) 16.2% 14.3% 0.76 
Amiodarona (%) 46.2% 45.6% 0.94 
Sotalol (%) 2.5% 7% 0.21 
Disopiramida (%) 15% 10.7% 0.47 
 
AI: aurícula izquierda, DM: Diabetes mellitus, FA: Fibrilación auricular, FEVI: Fraccion de 
eyección de ventrículo izquierdo, NYHA: New York Heart Association, OTSVI: Obstrucción 
al tracto de salida de ventrículo izquierdo, SAM: Movimiento sistólico anterior, TVNS: 
Taquicardia ventricular no sostenida. *: Gradiente en TSVI > 30 mmHg 




Tabla 17. Puntuaciones de cuestionarios SF 36 y SAFUCA en 137 pacientes con MCH y FA  
tratados con anticoagulantes directos (n = 80) o antagonistas de la vitamina K (n = 57) 
 
Cuestionario SF36  
 NOAC AVK p 
Componente físico 
 
43.06 ± 9.74 41.07 ± 10.07 0.26 
Componente mental 
 
49.18 ± 11.71 49.96± 9.91 0.69 
Función física 
 
42.10± 10.87 40.40 ± 10.86 0.37 
Rol físico 
 
43.98 ± 11.50 43.40 ± 12.24 0.78 
Dolor corporal 
 
51.53 ± 11.77 48.35 ± 11.98 0.13 
Salud global 
 
38.94 ± 10.20 37.03 ± 9.84 0.28 
Vitalidad 
 
48.42± 11.45 47.2 ± 11.04 0.54 
Función social 
 
47.42 ± 11.43 47.34 ± 11.99 0.97 
Rol emocional  
 
47.05 ± 11.60 47.21 ± 11.37 0.94 
Salud mental 
 
47.61 ± 11.89 48.87 ± 9.1 0.51 
 
Cuestionario SAFUCA  
 NACO  (% satisfacción) AVK  (% satisfacción) p 
Eficacia de la medicación 
 
80.70 ± 16.65 75.58 ± 20.95 0.12 
Comodidad de la 
medicación 
83.86 ± 17.80 76.3  ± 23.02 0.03 
Control de coagulación 
(INR) 
52.79 ± 27.33 - - 
Interferencia de la 
medicación con la vida 
cotidiana 
92.34 ± 11.16 79.21 ± 19.07 <0.001 
Efectos indeseables de la 
medicación 
88.24 ± 18.75 75.87 ± 25.14 0.001 
Seguimiento médico 89.32 ± 15.43 87.57 ± 18.50 0.55 
Opinión general de la 
medicación y del estado de 
salud 
84.58 ± 16.46 73.69 ± 22.44 0.001 







Este estudio describe las características clínicas, los episodios tromboembólicos y 
hemorragias mayores o clínicamente relevantes en pacientes con MCH y FA en 
tratamiento con NACO y los compara con una cohorte histórica de pacientes 
tratados con AVK. Además, proporciona datos sobre la calidad de vida y la 
satisfacción con cuidado médico y el tratamiento anticoagulante de los pacientes 
con MCH y tratamiento con NACO  en comparación con los que reciben un AVK. Los 
resultados del estudio muestran que los pacientes con MCH y FA en tratamiento 
con NACO  presentan una tasa de eventos embólicos y hemorrágicos similares a los 
que reciben AVK y al mismo tiempo, tienen mayor satisfacción con el tratamiento a 
pesar de reportar una calidad de vida similar. 
 
La FA es la arritmia más frecuente en los pacientes con MCH. Estudios prospectivos 
muestran que tras un seguimiento de 10 años,  del 22% a 30% de los pacientes con 
MCH desarrollan FA 3,119,172 . Esta arritmia tiene un importante impacto en el curso 
clínico de la MCH y  la calidad de vida de los pacientes, y debido a su alto riesgo 
embólico, se recomienda la anticoagulación oral crónica a todos los pacientes con 
MCH y FA.  Esta recomendación se basa en estudios observacionales en los  que 
pacientes con MCH y FA tratados con AVK presentaron aproximadamente la mitad 
de los episodios embólicos (18% vs 31%) y ACV (10% vs 39%) en comparación 
con los que no recibieron tratamiento anticoagulante 119.  
 
Actualmente, las guías clínicas de MCH de la ESC recomiendan AVK como los 
fármacos anticoagulantes de elección en MCH y restringen el uso de NACO a 
pacientes que no pueden mantener el INR en rango terapéutico o han tenido 
efectos secundarios relacionados con AVK1. Sin embargo, en las últimas guías de 
práctica clínica sobre FA de la ESC se afirma que los NACO son preferibles a los 
AVK en la gran mayoría de los pacientes con FA no valvular 101, basándose en los 
ensayos clínicos que han mostrado su no inferioridad o superioridad frente a los 
AVK, así como mejor perfil de seguridad y menor hemorragia intracraneal 103–105. 
Además, estudios recientes han observado que los NACO son más rentables que los 




AVK 173  y que los pacientes con FA no valvular están más satisfechos con la 
atención médica cuando son tratados con NACO 113. 
 
3.6.1 NACO frente a AVK en la prevención de eventos clínicos en pacientes 
con MCH y FA 
 
La tasa anual de eventos tromboembólicos (AIT, ACV, EP) fue mayor en el grupo de 
pacientes tratados con AVK, aunque esta diferencia no alcanzó significación 
estadística. Los metanálisis con los resultados agrupados de los ensayos clínicos de 
NOACs sí mostraron una reducción significativa del ictus y embolismo sistémico 
para la población general con FA no valvular 174, pero la muestra de pacientes en 
esos estudios fue considerablemente mayor. 
 
Los ensayos clínicos de NACO también han demostrado una reducción significativa 
en el sangrado intracraneal frente a AVK, y en los metanálisis se observa una 
tendencia a reducir el sangrado mayor 174 . En nuestro estudio, la hemorragia 
mayor o clínicamente relevante por 100 pacientes-año fue similar en ambos 
grupos, pero las tasas de sangrado fueron sustancialmente más bajas en 
comparación con las encontradas en los ensayos de NACO frente a AVK 103–106. Sin 
embargo, los pacientes con MCH en nuestro estudio eran más jóvenes (edad media 
61 años) y las tasas de sangrado fueron similares a los reportados en pacientes 
<65 años con dabigatrán 175 y warfarina 176. 
  
Un estudio reciente que utilizó una gran base de datos de seguros comerciales 
estadounidenses (OptumLabs Data Warehouse) evaluó los riesgos de ACV y 
sangrado en pacientes con MCH y FA tratados con NACO y AVK 177 . Al igual que en 
nuestro estudio, los datos de este trabajo sugieren que este grupo de pacientes 
podría ser tratado con seguridad con NACO. Sin embargo, este estudio americano 
no proporcionó las características clínicas de los pacientes, y su diseño 
(información extraída de los códigos de facturación) hizo imposible el análisis de 
factores predisponentes para eventos embólicos como la disfunción ventricular o 




el aumento de diámetro de la AI. Tampoco se estudiaron otros factores que 
confieren mayor riesgo de sangrado, como el tratamiento con antiagregantes.  
 
En el presente estudio, se encontró que las características clínicas estaban bien 
equilibradas entre los grupos de AVK y NACO, excepto la enfermedad renal (más 
prevalente en el grupo de NACO) y la terapia anti plaquetaria concomitante (mayor 
en el grupo AVK). Tanto el estudio estadounidense como el nuestro probablemente 
carecen de potencia en cuanto al número de individuos para demostrar la 
superioridad de los NACO sobre los AVK en pacientes con MCH y FA. No obstante, 
los resultados de ambos trabajos favorecerían aumentar grado de recomendación 
de los NACO en las guías de práctica clínica y posicionarlos a un nivel similar a los 
AVK, ya que es poco probable que se lleve a cabo un ensayo clínico con ambos 
agentes y la recomendación de AVK actual en MCH también surge de estudios 
observacionales 102. 
 
3.6.2 Calidad de vida y satisfacción en el tratamiento anticoagulante 
 
Las guías actuales sólo consideran el uso de NACO s MCH cuando no se consigue 
alcanzar el rango terapéutico óptimo con AVK o cuando se producen efectos 
secundarios. En nuestro estudio, sólo el 28% de los pacientes tratados con NACO 
tenían antecedentes de un INR lábil y sólo el 12% sufrieron sangrado o 
intolerancia a AVK previas. El 69% restante inició el tratamiento con NOAC debido 
a la elección del médico o del paciente. 
 
La media de edad de los pacientes incluidos en nuestro estudio fue de 
aproximadamente 61 años en ambos grupos, por lo que presumiblemente muchos 
pacientes seguían laborablemente activos. A diferencia de los NACO, el tratamiento 
con AVK requiere frecuentes análisis y visitas para monitorizar el INR, lo cual tiene 
un impacto importante en el día a día de los pacientes y consume una cantidad de 
tiempo considerable. Por lo tanto, no es de extrañar que los pacientes MCH 
preferirían los NACO a AVK en el caso de que fueran igualmente efectivos y 
seguros.  
 




Los resultados obtenidos en el cuestionario SF-36 fueron similares en ambos 
grupos de pacientes. Este cuestionario aborda diferentes cuestiones relativas a la 
salud relevantes para los pacientes con MCH como el funcionamiento físico, las 
limitaciones debido a problemas físicos, el dolor corporal, las percepciones 
generales de salud, la vitalidad, las limitaciones de rol debido a problemas 
emocionales o salud mental. Los pacientes con MCH ya han sido evaluados con el 
cuestionario SF-36 en estudios previos 178,179, y se ha observado que la calidad de 
vida se ve considerablemente alterada en comparación con la de la población 
general. En nuestro estudio, no observamos que la calidad de vida evaluada por el 
SF-36 sea mejor en los pacientes tratados con NACO, lo que sugiere que ésta 
depende principalmente de la patología de base  y no de la medicación que reciben 
los pacientes. 
 
Sin embargo, los pacientes en tratamiento con NACO presentaron puntuaciones 
más altas en el cuestionario SAFUCA. Las conclusiones que se extraen es que los 
pacientes tratados con NACO consideran que su tratamiento es más cómodo, 
interfiere menos con las actividades de la vida diaria y presenta menos efectos 
indeseables., en comparación con los pacientes tratados con AVK. Sin embargo, no 
se encontraron diferencias en cuanto a la eficacia percibida y el seguimiento 
médico. Estos resultados sugieren que los pacientes tratados con NACO están más 
satisfechos con el tratamiento que los pacientes tratados con AVK, pero ambos 
grupos perciben que los dos fármacos son igualmente útiles y la atención médica 
es la misma independientemente del tratamiento de base. 
 
Curiosamente, el cuestionario SAFUCA se utilizó recientemente en un estudio 
español con más de 1.200 pacientes en tratamiento anticoagulante  por AF no 
valvular 113, y en ese estudio el grupo tratado con NACO presentó puntuaciones 
más altas en todos los ítems del cuestionario. 
 
 




3.6.3 Predictores clínicos de tromboembolismo en pacientes con MCH y FA 
en tratamiento con fármacos anticoagulantes.   
 
En nuestro estudio, el 10% de los pacientes con MCH anticoagulados por FA 
presentaron eventos tromboembólicos durante el seguimiento,  cifra similar a las 
descritas en otras series de MCH tratadas con warfarina 119 . 
 
El diámetro de la AI fue mayor en los sujetos que sufrieron eventos 
tromboembólicos, lo que también es coherente con estudios previos 20. El presente 
estudio también apoya las recomendaciones de las guías de MCH de ESC en cuanto 
a no usar la escala CHA2DS2-VASc en MCH y FA, ya que el grupo de pacientes que 
sufrieron eventos tromboembólicos no presentó una mayor prevalencia de 
factores de riesgo como la hipertensión o la diabetes. No obstante, cabe destacar 
que tanto la enfermedad vascular periférica como el ACV antes a iniciar la terapia 
anticoagulante fueron más frecuentes entre los pacientes con eventos 




El número de pacientes incluidos en este estudio es limitado y por lo tanto nuestro 
trabajo es insuficiente para demostrar estadísticamente la superioridad o la no 
inferioridad de los NACO sobre los AVK en individuos con MCH y FA. Además, el 
tiempo en el rango terapéutico de los pacientes tratados con AVK no estaba 
disponible y el carácter retrospectivo de nuestro estudio también debe ser tomado 













































CAPÍTULO 4: CONCLUSIONES 
 
 





2. La endocarditis infecciosa puede ocurrir tanto en miocardiopatía hipertrófica 
obstructiva como no obstructiva, y el pronóstico no es significativamente peor 




3. La mortalidad de la endocarditis infecciosa en pacientes con miocardiopatía 
hipertrófica es alta pero similar a la encontrada en pacientes con o sin 




4. Los factores predisponentes en general y la manipulación dentaria en 




5. Las endocarditis estreptocócicas en general y especialmente aquellas 
provocadas por gérmenes comensales de la cavidad oral son más frecuentes en 
pacientes con  miocardiopatia hipertrófica que en pacientes de alto riesgo con 
indicación de profilaxis antibiótica. 
 
 




6. Los anticoagulantes orales directos parecen igual de seguros y eficaces que los 
antagonistas de la vitamina K en relación a la prevención de eventos 
tromboembólicos y el sangrado clínicamente relevante.  
 
 
7. Los pacientes con  miocardiopatía hipertrófica y fibrilación auricular tratados 
con anticoagulantes orales directos presentan una mayor satisfacción con el 
tratamiento que aquellos tratados con antagonistas de la vitamina K 
 
 
8. Tanto en pacientes en tratamiento con antagonistas de la vitamina K como con 
anticoagulantes directos, el diámetro de la aurícula izquierda, la historia previa 
























































3. Las siguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podría 
hacer en un día normal. Su salud actual, ¿le limita para hacer esas actividades 




a   Esfuerzos intensos, tales como correr, 
levantar objetos pesados, o participar en 
 
Sí, me limita 
mucho 
 
Sí, me limita 
un poco 
 
No, no me 
limita nada 
deportes agotadores.                                            
 
b   Esfuerzos moderados, como mover una 
mesa, pasar la aspiradora, jugar a los 
bolos o caminar más de 1 hora.     
 
c  Coger o llevar la bolsa de la compra. 
 
d   Subir varios pisos por la escalera.                        
 
e  Subir un sólo piso por la escalera. 
f Agacharse o arrodillarse.                                     g     
g Caminar un kilómetro o más                               h    
h Caminar varios centenares de metros.                  i   
i Caminar unos 100 metros.                                  






1 2 3 
 
1 2 3 
 
 
1 2 3 
 
 
1 2 3 
 
 
1 2 3 
 
 
1 2 3 
 
 
1 2 3 
 
 
1 2 3 
 
j   Bañarse o vestirse por sí mismo.    




4. Durante las 4 últimas semanas, ¿con qué frecuencia ha tenido alguno de 
los siguientes problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a 

























o a sus actividades cotidianas? 
 
b  ¿Hizo menos de lo que hubiera querido hacer? 
 
c  ¿Tuvo que dejar de hacer algunas tareas en su 
trabajo o en sus actividades cotidianas? 
 
d  ¿Tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus 
actividades cotidianas (por ejemplo, le costó más de 
lo normal)? 
1 2 3 4 5 
 
 










1 2 3 4 5 
 
Anexo 1. Cuestionario de salud SF 36 (versión 2 en castellano) 
 







9. Las preguntas que siguen se refieren a cómo se ha sentido y cómo le han 
ido las cosas durante las 4 últ imas semanas. En cada pregunta responda lo que 
se parezca más a cómo se ha sentido usted. Durante las últimas 4 semanas 









alguna vez  Nunca 
a  se sintió lleno de vitalidad? 
 
b   estuvo muy nervioso?                                
 
c  se sintió tan bajo de moral que nada 
podía animarle? 
 
d  se sintió calmado y tranquilo?                      
e   tuvo mucha energía?                                  
f   se sintió desanimado y deprimido?                
g   se sintió agotado?                                      
h   se sintió feliz?                                           
i   se sintió cansado?                                      
 
1 2 3 4 5 
 
 




1      2       3      4     5 
 
 
1      2       3      4     5 
 
 
1 2 3 4 5 
 
 
1     2       3     4    5 
 
 
1 2 3 4 5 
 
 
1 2 3 4 5 
 
 
1 2 3 4 5 
 
 
10. Durante las 4 últ imas semanas, ¿con qué frecuencia la salud física o los 
problemas emocionales le han dificultado sus actividades sociales (como visitar 
a los amigos o familiares)? 
 
 
Siempre Casi siempre Algunas veces Sólo alguna vez Nunca 
 























facilmente que otras personas                 
b   Estoy tan sano como cualquiera              
c   Creo que mi salud va a empeorar           
d   Mi salud es excelente     
1 2 3 4 5 
 
 
1 2 3 4 5 
 
 
1 2 3 4 5 
 
 
1 2 3 4 5 
 
 
5. Durante las 4 últ imas semanas, ¿con qué frecuencia ha tenido alguno de los 
siguientes problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de 






a  ¿Tuvo que reducir el tiempo dedicado al trabajo o a 













problema emocional?     
 
b  ¿Hizo menos de lo que hubiera querido hacer 
por algún problema emocional?    
 
c  ¿Hizo su trabajo o sus actividades cotidianas menos 
cuidadosamente que de costumbre, por algún problema 
emocional?     














6. Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto su salud física o los 
problemas emocionales han dificultado sus actividades sociales habituales con 




Nada Un poco Regular Bastante Mucho 
 









No, ninguno Sí, muy poco Sí, un poco Sí, moderado Sí, mucho Sí, muchísimo 
 
 




8. Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto el dolor le ha dificultado su 





Nada Un poco Regular Bastante Mucho 
 










Anexo 2. Cuestionario SAFUCA en castellano 
 





Anexo 3. Centros participantes e investigadores del GAMES 
 
 
Hospital Costa del Sol, (Marbella): Fernando Fernández Sánchez, Mariam Noureddine, 
Gabriel Rosas, Javier de la Torre Lima; Hospital Universitario de Cruces, (Bilbao): 
José Aramendi, Elena Bereciartua, María Victoria Boado, Marta Campaña Lázaro, 
Josune Goikoetxea, Juan José Goiti, José Luis Hernández, José Ramón Iruretagoyena, 
Josu Irurzun Zuazabal, Leire López-Soria, Miguel Montejo, Pedro María Pérez, Regino 
Rodríguez, Roberto Voces; Hospital Universitario Virgen de la Victoria, (Málaga): 
Mª Victoria García López, Radka Ivanova Georgieva, Manuel Márquez Solero, Isabel 
Rodríguez Bailón, Josefa Ruiz Morales; Hospital Universitario Donostia-Policlínica 
Gipuzkoa, (San Sebastián): Ana María Cuende, Tomás Echeverría, Ana Fuerte, 
Eduardo Gaminde, Miguel Ángel Goenaga, Pedro Idígoras, José Antonio Iribarren, 
Alberto Izaguirre Yarza, Carlos Reviejo; Hospital General Universitario de Alicante, 
(Alicante): Rafael Carrasco, Vicente Climent, Patricio Llamas, Esperanza Merino, 
Joaquín Plazas, Sergio Reus; Complejo Hospitalario Universitario A Coruña, (A 
Coruña): Nemesio Álvarez, José María Bravo-Ferrer, María del Mar Carmona, Laura 
Castelo, José Cuenca, Pedro Llinares, Enrique Miguez Rey, María Rodríguez Mayo, 
Dolores Sousa, Mª Carmen Zúñiga; Complejo Hospitalario de Especialidades Juan 
Ramón Jiménez, (Huelva): Francisco Javier Martínez; Hospital Universitario de 
Canarias, (Canarias): Mª del Mar Alonso, Beatriz Castro, Dácil García Marrero, Mª del 
Carmen Durán, Mª Antonia Miguel Gómez, Juan La Calzada, Ibrahim Nassar; Hospital 
Regional Universitario Carlos Haya, (Málaga): Antonio Plata Ciezar, José Mª 
Reguera Iglesias; Hospital Universitario Central Asturias, (Oviedo): Víctor Asensi 
Álvarez, Carlos Costas, Jesús de la Hera, Jonnathan Fernández Suárez, Lisardo Iglesias 
Fraile, Víctor León Arguero, José López Menéndez, Pilar Mencia Bajo, Carlos Morales, 




Alfonso Moreno Torrico, Carmen Palomo, Begoña Paya Martínez, Ángeles Rodríguez 
Esteban, Raquel Rodríguez García, Mauricio Telenti Asensio; Hospital Universitario 
Clínic de Barcelona, (Barcelona): Manuel Almela, Yolanda Armero, Manuel Azqueta, 
Mercé Brunet, Ramón Cartañá, Carlos Cervera, Carlos Falces, Guillermina Fita, David 
Fuster, Cristina García de la Maria, José M. Gatell, Jaume Llopis Pérez, Francesc 
Marco, Carlos A. Mestres, José Mª Miró, Asunción Moreno, Salvador Ninot, Eduardo 
Quintana, , Carlos Paré, Juan Manuel Pericás, José L. Pomar, José Ramírez, Irene 
Rovira, Marta Sitges, Dolors Soy, Adrián Téllez, Jordi Vila; Hospital General 
Universitario Gregorio Marañón, (Madrid): Javier Bermejo, Emilio Bouza, Gregorio 
Cuerpo, Viviana de Egea, Alia Eworo, Ana Fernández Cruz, Mª Eugenia García Leoni, 
Marcela González del Vecchio, Víctor González Ramallo, Martha Kestler Hernández, 
Mercedes Marín, Manuel Martínez-Sellés, Mª Cruz Menárguez, Patricia Muñoz, 
Cristina Rincón, Hugo Rodríguez-Abella, Marta Rodríguez-Créixems, Blanca Pinilla, 
Ángel Pinto, Maricela Valerio, Eduardo Verde Moreno; Hospital Universitario La 
Paz, (Madrid): Isabel Antorrena, Mar Moreno, José Ramón Paño, Sandra Rosillo, María 
Romero, Araceli Saldaña; Hospital Universitario Marqués de Valdecilla, 
(Santander): Carlos Armiñanzas Castillo, Ana Arnaiz, José Berrazueta, Sara Bellisco, 
Manuel Cobo Belaustegui, Raquel Durán, MªCarmen Fariñas, Concepción Fariñas-
Álvarez, Carlos Fernández Mazarrasa, Rubén Gómez Izquierdo, Claudia González 
Rico, José Gutiérrez Díez, Rafael Martín Durán, Marcos Pajarón, José Antonio Parra, 
Ramón Teira, Jesús Zarauza; Hospital Universitario Puerta de Hierro, (Madrid): 
Pablo García-Pavía, Jesús G. Mirelis, Beatriz Orden, Antonio Ramos, Isabel Sanchez, 
Fernando Dominguez, Carlos Garcia-Montero, Luis Alonso-Pulpón; Hospital 
Universitario Ramón y Cajal, (Madrid): Tomasa Centella, José Manuel Hermida, José 
Luis Moya, Pilar Martín-Dávila, Enrique Navas, Enrique Oliva, Alejandro del Río, 




Soledad Ruiz; Hospital Universitario Virgen de las Nieves, (Granada): Carmen 
Hidalgo Tenorio; Hospital Universitario Virgen Macarena, (Sevilla): Antonio de 
Castro, Marina de Cueto, Pastora Gallego, Juan Gálvez Acebal, Jesús Rodríguez Baño; 
Hospital Universitario Virgen del Rocío, (Sevilla): Arístides de Alarcón, Emilio 
García, Juan Luis Haro, José Antonio Lepe, Francisco López, Rafael Luque; Hospital 
San Pedro, (Logroño): Luis Javier Alonso, José Manuel Azcona Gutiérrez, José Ramón 
Blanco, Lara García, José Antonio Oteo; Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, 
(Barcelona): Natividad de Benito, Mercé Gurguí, Cristina Pacho, Roser Pericas, 
Guillem Pons; Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de Compostela, (A 
Coruña): M. Álvarez, A. L. Fernández, Amparo Martínez, A. Prieto, Benito Regueiro, 
E. Tijeira, Marino Vega; Hospital Santiago Apóstol, (Vitoria): Andrés Canut Blasco, 
José Cordo Mollar, Juan Carlos Gainzarain Arana, Oscar García Uriarte, Alejandro 
Martín López, Zuriñe Ortiz de Zárate, José Antonio Urturi Matos; Hospital SAS Línea 
de la Concepción, (Cádiz): Mª Belén Nacle, Antonio Sánchez, Luis Vallejo; Hospital 
Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca (Murcia): José Mª Arribas Leal, Elisa 
García Vázquez, Alicia Hernández Torres, Ana Blázquez, Gonzalo de la Morena 
Valenzuela; Hospital de Txagorritxu, (Vitoria): Ángel Alonso, Javier Aramburu, 
Felicitas Elena Calvo, Anai Moreno Rodríguez, Paola Tarabini-Castellani; Hospital 
Virgen de la Salud, (Toledo): Eva Heredero Gálvez, Carolina Maicas Bellido, Mª 
Antonia Sepúlveda; Hospital Rafael Méndez, (Lorca-Murcia): Eva Cascales Alcolea, 
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